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PROTOCOLO

Los conocimientos del Cirujeno Dentists no deben estar 1i—
mitados, exclusivamonte a ls cavidad oral; numerosos padegi—-
mientoa'bucales pueden deberse a trastornos sistémicos, que =
8l el Cirujeno Dentista no esté cepscitedo para detecterlos =
puede verse involucrasdo en serios problemas,

Es por esto que el Odontologo'dobe ejerciter su juicio en=

cuanto & les maenifestaciones bucales de demajuste sistémico.~

-El diegnéstico de las manifeasteciones bucales de snfermededes:

sistémices, por tento, debe ser ten smplio en alcance como =
ses posible y debe splicerse a la totalided del paciente.

Siendo 1la disbetes una enfermeded que ceusa trastornos im~-
portentes a verios niveles incluyendo 1la cavided oral, la ———
oportunidad que se presenta a los Cirujenos Dentistes en su-
posible disgnéstico fué el motivo por el cual tuve interés de
abordar como tems de tesis "Manifesteciones Bucales en el Pa-
ciente Diebético™.

El propésito fundamentsl que peraigue el deserrollo de es—
te tradbajo, es el de proporcionar a los Cirujanos Dentistas =
los sspectos relevantes de la enfermeded desde el punto de ==
vinta médico y dentél pers que de éste msnera se logré un tre
tomiento msdecuedo .

Pera lograr el propésito entee- mencionado, consideré ade-—
cugdo dividir el trabsjo en dos pertes: le primera que descri

be 1o enfermedsd desde el punto de viste médicos no con el =~

interés de requerir conocimientos & nivel que lo tienen los -




- especialistes en medicine, sino eolo de proporcionar elemene—

tos fundementales que el Odontélogo debe conocer y tener }ofg
rencia pera el conocimiento de les menifestaciones bucales; -
le segunde psrte sobre sus efectos en las eatructuras bucales

as{ como el tratamiento dental que se debe seguir en pscien—-

: ten que tengen indicios de le enfermedad o que pe les haya =—

comprobado .
La primers psrte de este trabsjo tituledo "Diesbetes Melli-
tus® contiene una serie de puntos de interés generdl: como sus

generalidedes de la enferme@ad, sus diferentes estadfos } lss

formes de la misma segdn la edad en que asparecen (infantil,-

juvenil o del adulto)., Tambien se abordsn los aspectos rela—-
cionados con le etiologfs y le fisiopatogenis de ls enferme—

dad; los signos y sfntomes y anélisis de laboratorio qué aon=

fundsmenteles psre el disgnéstico correspondiente, ssf como =

los cambios bioquimicos de la enfermedad.

Le segunda perte "Efectos de la Ddiasbetes sobre laes EstrucQ'

- tures Bucales" trets sobre le estometitis disbética, las rels

ciones existentes con ls caries dentsl, focos de infeccién —=

. dental, relscién que existe entre disbetes y los tejidos parg

donteles, esf como en las egtructures de soporte y mucoss bu=-
cel y pecientes edéntulos y sus prétesis; las alteraciones en
la secresidn salivel pasrotfdea y por Yltimo los cuidedos que-
se deben.tener 21 realizar'cirugta bucel en paqientes diablew

ticbs, psf como los cuidados que se recomieddan seguir pera -



1c srldd dentdl del paﬁiente.

El lector de éste trabajo noterd que se profundize un poco
mee envloa aspectos médicos generales que en los bucales debi
do ® 18 escasa bibliograffa sobre investigeaciones o casos que
permiten una descripcién amplia de les manifestaciones y tra=-
tamientos bucales en pecientes disbéticos. Sin embargo este -
trabajo representa tsn solo un esfuerzo de slumno, Implice —-
tanbién el complemento indispenssble de una garrera que ee ha
seguido ocon entusissmo creciente y considero este trabsjo tan
solo una introdhccidn 81 ejercicio de 1s profesién que requie
re estudios constantes, snhelos inssciables de un caudael de -
conocimiéntoa que so0lo el tiempo'y la experiencis pueden aporr

tar,
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CAPITUIO I -
"DIABETES MELLITUS"
HISTORIA ;

1a ‘ntiguedad de 1l disbetes, estd teﬁtiticad. por el paﬁi
ro de BBERS, encontrado en 1872 en luxos Egipto, este pepiro-
es consideredo coﬁo el mds antiguo texto médico. BEn este docu
mento localizedo por srquedlogos en 1500 A,C. se encontré una
prescripeién médiqa que se relacionsbe a una forma de como ds
tener la poliuria.

Esta perte del documento ea considerads como la primera =
@#lusién acerca Ae 1s diebetes mellitus en la historia de la =
medicine,

GAICO,- consider$-la poliuria bese de una debilidad renfl-
dentro del diabdticp; .

SIRRUTA.~ que data del siglo VI, en l¢ Indis mencions a la
diebetes como une enfermedad de le orine dulce,

DIADETES.- (pesar a través) fué el nombre empleado por los
griegos pars designar enfermededes carecterizadss por emisién
de muche orina (poliuria).

ARETEAUS.~ le describié y 1ls dié su nombre; en griego sig-
nifica “pesar a trevés de un sifén"™,

Le primere demostracién de la naturasleza quimica del proce

so se stribuye a Sirruta quien en el siglo V describié lae ori

ne meliflus (que tenge miel dulce), dsto confirmedo 1200 efios
después por Thomas, Willis y Dobson quien en el siglo XVIII -
demostré la presencis de szdcsr en la orina, En el siglo VII-

publiceciones médicas chines hicieron mencién de los términos




polifugis, polidipsim y poluiris.
PASACELSO,- en el siplo XVI inicid el estudio de 1l quimi=

ca de l# orina diah&tica y notd que dejabs un sbundente sedi-
mento cusndo é&sts secaba, pero confundiéd el szdcer con le sal,
En el siglo XVII cuendo Willis hizo mencién del ceracter =
dulce de 1lr orina del diesbético ls describib como si estuvie=-
ra impregneds de miel o szdcer y fué Helmont quien observé la
presencie de lipemis en el diabético, en ese mismo siglo.
CLAUDIO BERNARD,- demoatrd el elevedo contenido de glucoss
‘en la ssngre y consideréd & ls hiperglucemis como signo de en-
;fermedad (1859).
‘ En el siglo XVIII se comprobd que ls mryor parte de los ca
%soa de disbetea 1A orina contenis szidcer, por lo tento, este=-
~tipo de enfermedsad recibid el nombre de Disbetes iellitus ——-

(miel) o Sacarine psrs distinguirls de otrs poliuria que no =

se scompsfla de eliminacién de eazdcer,

Yor entonces también se observéd la eliminacién de gréndes-
voldmenes de oring szucarads y grén ndmero de personas sdelga
zabsn y terminaben sufriendo diversos procesos infecciosos y-

_degenerativos.

BOUCHARDAT, XOSSHAUL, NAUNVN, ALLEN, y JOSLIN.- demoatra--}
. ron y valorsron el éxito terspéutico de 1le diets? en los pa=~-
? cientes diabdticos .

: TANGERHANS.~ en 1869 deacubrié los islotes del péncresa —

: que-lleven su nombre pero no sospechd que fueran érgenos de -



pecresién interna, crefs que se tr;taba de un tipo especirl -
de terminaciones nerviosss en el 4rgano.

En el sfio 1889 VON MERING NiﬁKﬁWSKI 81 extirparles el pén-
creas @ une serie de animsles de laboratorio comprobaron que-
eliminaban volimenes crecientes de orine rice en ezvcar y asf
demostraron que le felts de 9lguns funcién pancredtice era la
ceuss de le disodbetes,

OPIB.- A principios de siglo (1909) comprobé que le disbe-
tes casi aiemprg se acompafiaba de susencie de islotes o de —
cambios degenerativos en los islotes exiatentea.'Por lo tanto
ge admitié en genersl que la disbetes dependfs del fracaso de
los islotes pars producir une hormona (insulins), la unided -
bésica contiene dos cadenes polipeptfdices unidas por puentes
&iaulfuro, en 1964, Katsoyanmis en los E,U.A. y Zehn en Alema
nia logreron le sintesis de ambss cadenses A y B de la insuli-
na y pudieron combinerles con meterisl biolégicamente activo,

SOBOLEW y SCHULTZE,- ontes de 1902 ligeron conductos pen-—-

crefticos en animales de experimentecién y comprobarsn que ==
después de un tiempo el tejido acinoso del péncreas se atro—-
fiaba y solo persist{s el tejido insulsr, Asf estoe snimales~
presentaron trestornos digestivos y de otro tipo, vero no su-
frieron diesbetes.

BANTING y BEST.— en 1921 en sus eatudios establecieron la-
pruebs de que la disbetes mellitus se produce por lesiones in

trinse%as del péncresa y obtuvieron un estrecto del tipo insu



ler pnncreético coepfdz de producir une reaccidn de la glucemia
en el perro disbético. A Banting y Best se lea debe el descu=
brimiento de ls insulina y ABEL fué quien la sintetizd des~w=
pués, ‘

HOUSSAY y BIASOTTI.- en 1630 comprobsron que le disbetes -

producida 81 extirpsr el pAncrees en el nerro, podfa mejorsr-
8l después se extirpsbs ls hipbfisis y en luger de empeorsr =
progresivemente, como hscen los psncresctomizados vivfan sin-

“dipbetes durente lorgo tiempo. ,

. LaNG IUKENS.- y colaboradores hsn demostresdo claremente =~
que ée obtienen iguales resultsdos, si en vez des extirpar la-
hipdfisis, se extirpeban las gldndules suprarrenales. Ello a=
su vez auienta lrs necesidades de ls insulina y comprueba que
los estractos de hiﬁdfisis actda disminuyendo la eficaclia de=
1ls insulina. .

Se f£zcilité§ enormemente el menejo de los enfermos disbéti-
cos gracias a que en 1936, Hadgedon descubrid que la accién ~
de la insulina podfa prolongsrse medisente ls combinseién con=-
protamidas.

En 1935 Senger determind la estructurs quimics de 1o insu-
lina y en 1960 junto con Smith descubrieron ls estructura de-
la insuline humana,.

El descubrimiento accidentdl d¢e la accién hipoglucemiante-
de -la carbutamida por Fregke y PFuchs en Alemania en 1955 y -

los trsbs jos experimentales reslizedos por Laubstiers en Prsn




o

oia dieron luger al uso de loa egentes hipoglucemiantes bucs—

les,



GENERA LIDA DES

" DTARETES 1 BLLITUS:

Es un trestorno del metubolismo de los hidrstos de carbono,
caracterizsdo por hiperglucemia, glucosuris y un? perturbfe—m
cidn en el mecvnismo de produccién de insulina,

El péncreas couprende dos tipos principales de tejidos; 1)
1os veini, que secreten jugos digestivos en el duodeno y 2) -
los islotes de Lengerhsns, que no tienen meners olgune de va=
cisr su produccidn al exterior, sino que secretan insuline y-
glucagon directemente hacis le ssengre,

Tos islotes de léngerhans del hombre contienen dos tipos -
principrles de células, las 8lfs y las beta, que se distin——-
guen por su morfologie y carscterfstices tintdress, Ios célu-
lgs beta producen insulina y las slfs glucasgon,

Frecuentemeﬁte se descubren célules .bets en el pfnoress en
el caso de diabetes grave; pero entonces é&atzs célulss tienen
aspecto hislino ¥ no contienen grinulos secreto}ids; ademds,~-
no presentan las rescciones tintéress de le insulina, en con-
treste con lss céliles beta normales que sf dan tales resccio
nes, En consecuencis se considers gue é&sates célulass bets his=

linas csrecen de funcién,

ACCION DE Ié INSULINA:
Su sccién estribe en disminuir 1ls glucemis, Lo logrs tanto
en un diabético hiperglucémnico como en uns personse normsl, —-

Una.doaia suficiente elevade de insulins disminuird la consen



trecifn de azdcer en sengre hasta el nivel en el cudl elrpl--'
oiente presents convulsiones y pierde el conocimiento, este -
cu#dro es el que se. conoce como choque insulfnico edministran
do suficiente insuline puede bejerse ls gluccmio hesta provo«
car 1¢ muerte, Se necesite une csntided mfnima en 1o ssngre -
de azdcar para poder vivir, '

La cifre normel de glucose en sengre, cuando ls persona eg
td en syunas es de 80-120 mg, por 100 é;c. de sengre.

Al producirse insulina en centidedes inauficientea, la glu
coss dé la nangie sumenta y se elimine por orins, arrastrando
con Bigo ague en proporciones variebles, Estos trestornos son
los que explican porqué el disbético orins mucho, tiene sed -
exagerada y elimine ozdcar en la orins (glucosuria).

Ademés los tejidos del orgsnismo (mdsculos, corazén, higa-
do, etc,) privedos de la centided habituel de glucose se ven=-
obligedos a quemer otres substehcies para obtener la enerpgfa~
necesarin, Asf{ al falter insuline el orgenismo recurre a sus-
reserves de grasa y protefnes, La utilizecién de sus propias=
frasas le hecen perder peso (sfntome frecuente de disbetes ——
con deficiencia importsnte de insuline) y cuendo este, se pro
longa acabs por perderse una centided importente de proteinas
Y el peciente se desnutre,

le disbetes tiene componentes metsbblicos y vesculeres y -~
ambos interrelacionsdos, El efndrome metabdlico esté caracte-

rizado por une elevecién excesive de glucosa senguinea, scom=-




pefiado de slteraciones en el metsbolismo de los lfpidos y les

‘proteines’de todo esto, la csuse es une® folta relstive o ebsp
luta de insulina. El s!ndr;me vesculer consiste en arter#oés-
cleroois inespecffica, que sfect® principslmente los o0jos y -
los rifiones,

En una persons normel sometids & une @limentscién corrien—b

_te, la cantided de nudcer en le sengre (glucemia) se mantiene

constante, verfs entre 0,08 y 0.1l por 100 c¢.c,, como el azd-

car ge halle disuelto en el plssms sanguineo, tiene igual con

“gentracién en el filtredo glomeruler, Sin embargo, todo azf--

cgr d el filtrado puede ser reabsorvido cusndo Cate circuls -

por el reasto de 18 nefrons,
En consecuencis uns persons normal con dieta corriente no-
elimins szfcar con la orina, por el contrsrio, en un diabéti-

co no controlsdo le consentrscidn de szdcar en le sengre es =

_mAyor que le normal (hiperglucemis) 21 punto que lz grén cane

tided de szticar que hay en el filtredo glomeruler no puede ==
ser resbaorvida por los tibulos.

Ls insuline disminuye el azdcar de la sengre en diversss -

formas en una persone normsl, el szicsr ingerida en une comi-

~do elevar{s considerablemente la glucemia, si no fuers porque

_une parte de ezicer que llegs & 13 sengre se almscena como -

]

Flucégeno en lss célules parenquimstoses del hifado y misculo.

La insuline fecilita el alnecenamiento de &1, el exceso de



azdcar absorvido tambien puede deseporecer d& ls gpengre para-
convertirse en gresa y scumulerse en los depbeitos adiposos,.-
1a insuline tembién fecilite esta trenaformecidn edemds faci~
lite el metabolismo, esf pues, tiende & disminuir le eantldbﬁ
de szdcar en la sengre incrementendo e htiiizaeian del gldei
do. Pinalmente ls insuline actda oponiendose & los efectoslcg
tebdlicos de la hormone corticosuprarrenél, ' ) ‘

En resumen loaiefntomne nfs importsntes de la Aaiabetes song
Orine abundsnte (poliurie)
Sed excesiva (p.oudipsi-)
Apetito sumentsdo (polifegiam)
Pérdida de peso
Cansancio
Debilided

El dentiste observador y cuidedoso puede descubrir los sig
nos clinicos de la disbetes vl identificar cambios petoldgi—
cos bruscos en ei periodonto, insuficiencia de los tejidos ——
periodontales en cusnto a respuesta a la terapéutica sistémi-—
ce, 0 &l reconocer el olor de acetone o de frutes, 51 bien -=
estos signos ¥y sfntomes no poseen valor disgndstico por ai -
mismos, pueden sugerir 1ls necesidad de consults médica,

El comienzo de la disbetes puede ser sdbito en niﬁés Y
edultos jévenes, mientrss que en sujetos de mas eded el co——=

mienzo suele ser gradual. los ce&sos no reconocidos muestran -




a veces vériide propresiva de hueso periodontsl mfa intensa ~

de la que cabrfe esperar de los frctores loceles,



DIAGNOSTICO

Bl diegn6sfico précoz de 1» disbetes mclliﬁna éu‘iqdiapen.

" scble paras establecer les médid‘p terspfuticas n‘eeslrilh y-

evitar oportunamentevla epericibn de ﬁar;ogxcomplicaciohdl. -
sobre todo les elteiactonea vesculeres del disbético. Desafor
‘tunademento este diagnéstico precos no se logra, debido a que

el psciente recurre sl coélultorib ya con loe sfntomes cldei-

cos de 1la disbetes. 81 disgndatico precoz es obtenido pbr me~

dio de le hietoria clinics, cusndo el psciente acude por uoti

vos de ou-lquier otru enfernmedad,

Bl diegnéstico oportuna estd en manos del médico o del Ci-
rujeno Dentista, por ciertas coroctertstiea. de la historis -
clinica que pueden desperter ;ospechas, teles como: obesided,
antecedentes femilisres positivos, o que un® mujer haya teni-
do hijos con peso superior & 4.5 Kg..

Se ha gelculndo que, cusndo menos, el doce por ciento de -
los diebéticos podrfep no presentar ningdn sfntoma clinicop -
por este razén, los médicos sconsejen le reslizecién pqriddi-v
ce de glucemies o glucosurifs en pecientes con sntecedentes -

femilisres.

Los' métodos usuales de dirgnédstico de 1la disrbetes se basan

en veriss pruebes quimices con orine y ssngres

AZUCAR URINARIO:

Pars conocer ls centided de glucose eliminede por la orinas



ge pueden emplesr pruebns sencilles de consultorio, 0 determi

neciones curntitetives de lahorntorio néa complicedrs, En ge=
Aerel, el sujeto normsl eliﬁinn contidedes de ezdcer que escg
ofn 8 ls meiicibdn, en trnto que el dirbético pierde rlucose -

en centidedes verisbles, a veces considerebles, segdn la gre-

- vedad do le enfermeded y la importencis de 1m inpestifén de —-=

- carbohidreto, (ein embsrgo, ocurre un estrdo llgmedo glucosu=

ris rendl en susencie de disbetes mellitus), Bate estado es =

" debido 8 que 1ln cepecided méxime de resorcién tubmler de li -

“glucoss es muy pequefla de meners que atin cuendo elvnlyel ann;

: guineo de glucose sea perfectsmente normel, sin embsrgo, se =

. sifue perdiendo grdn centidsd por ls orins,

. GIUCE)\TIa EN AVUNAS:

En la msiisne tempresno, y cusndo menos ocho hores deepuée -

" de haber tomado elimentos, el nivel ssnguineo normel de £luco

se 8 uele encontrarse entre 80 y 90 mg., por ioo ml. el limite
superior sbsoluto de 1la glucemism normsl se considers genersl-

mente que ea de 120 mg.,. Un nivel esrnguineo de glucosi en'uyg

; nos superior a estes cifres suele indicar disbetes,

PRUEBA DE TOLERARCIA A 14 GLUCOSAs

En le fipure vemos que cusndo un individuo normel en eyu=

' nes ingiere 50 g, de glucoss, su glucemis se eleva de sproxi-

%,madamento 90 mg. por 100, hasti 140 mg. por 100, mas O menos,

' pare disminuir heste velores inferiores sl nprmsl en las: tres:



GIUCEMIA (mg/100)

DrAGaTes

HORAS
: curvé de glucemis, en una personaznormnl, en

un diebético y un paciente con tumor insuler
(hiperinsulinismo),

horas siguientes,

Aungue @lgunos diabéticoe puedsn tener glucemia normsl en-
syunes, suele ser meyor de 120 mg. por 100, y su pruebe de to
1erenéiu 8 la glucoms cesi piempre es normsl. AL ingerir 50 -
&+ de glﬁcoea se produce en estos cesos un sumento pregresivo
¥ lento del nivel de glucosa songuinea durqnte dos o tres ho=-
reg, ¥ le glucemia so0lo regrese los valores controles al cabo

de cinco o seis hores; nuncsé cse por debajo de los valores de



control.vEstn coido lents de 1e curv9; ¥y el hecho de que no -
se encuentranvslores 1nferiores @1 nivel control, aignificen-
que el sumento normel de secresién de insuline que sigue ® la
ingestién de glucoss nn tiene luger en el disbético: al obte-
ner ung curve de esate tipo, podrd esteblecerse bestente clsra

mente el diagndstico de le disbetes mellitus.

SENSIBILIDAD 2 Li INSULINA:
Para diferenciar le disbetes de origen pencredtico de lus—
. €lucemies elevedss por produccién excesive de hormonas corti-
fcoauprarrensles o hipofisisries snteriores, se puede llever a
:cabo una pPpfi6ba de sensibilidsd @ 1s insuline, Cuando el pdn-
“crees produce poce insulina, una dosis de pruebs de ests hor-
mons provocs una disminucién considersble de la glucemis que-
indica une mucho meyor “sensibilided ¢ 1# insuline®™. Por otra
perte, cusndo la glucemiz es olta, por secresidn excesiva de-
corteza suprerrenal o hipéfisis anterior, ls glucemia se modi
fice muy poco frecuente & 1o dosis de pruebs de insuline, =~=
pues el pdncrees ys estd sgcretando grdn;es cantidsdes de es-

ta hormona.

ALIENTO ACETONICOs
. Pequeflas centidades de fcido scetoscético pueden ser trang
formedas en acetons, que es volétil y puede ser eliminads con
.el aire sspirrdo, Como sumenta mucho el dcido acetoscético en

lg diabetes, a menudo se puede disgnosticar esta enfermedad =




simplemente percibiendo este olor a scetone del sliento. Tem=

bien se pueden reconocer los cuerpos cetdnicos por medios qui
micos en la orine, y su medicién ayude s estimul&r la grave—=

ded de la condicién,

Los faptorea que permiten el Odontologo reconocer la grave
ded de une disbetes en un enfermo dedo, son: edad en gque se =
inici6 le enfermeded (cusnto mes pronto se menifieste, mds ~—
grave es le diebetes), ndmero de hospitalizaciones debides a-
deucoppenagciéﬂ de disbetes, dosis dé insulina, tiempo duran-
te el cusl se administrd le dosis sctudl de la misma y si ha-
presentsdo en alguns ocesién shock diabético o insulfnico,

El diegnéstico es fdcil en los casos ecentuados de hiper-
glucemis y glucosurie. les glucosuries deben distinguirse de-
otres que se presentan, por ejemplo; en traumatismos creneoce
félicos, enfermedades del encéfalo (tumores y meningitis), —-

intoxicacionee (morfina, oxido de zinc, etc.) y sfrilis,



CLASTRICACTION
' La premencis o susencia de snomslfss en el metaboliamo de=-
los hidratos de csrbono, son lna criterios que se han utiliza
do en 1s clesificecién de 1a dinbetes, siendo esta 1la siguien
tes

8) DIABETES POTENCTAL:

El diabético potencisl es el que tiene una curves de to=
lerancis a ls glucose normal, pero tiene un riesgo potenciel-
de desarrollo diabético.

1) Gemelo idéntico, cusndo el otro gemelo es disbé&tico
2) Un» persona con ambos pedres dlabéticos
3) Une persona con un padre diab&tico y otro no dinbético,
pero que tiene o » tenido cualquiers de lo siguiente: Un pa==-
dre disbético, un hermzno diabético o un hijé disbético o un=-
hermeno o hermana con un hijo diab&tico,
.4) Uns persons que ha dedo & luz hijos con un peso mayor -
de 4.5 Y.g. ya sean vivos o muertos, o un nifio muerto con hi--
perplasia de los islotes pancredticoa no debide & incopatibie

lided del ERh,

b) DIABETES THTENTE:

1) una persons con unz curvt de tolersncis s la glucoss
normel en 18 cual se sabe que ha tenido une curve de toleran-
cia.a 1la glucoss de tipo diabético en algfn momento, dursnte-

el embarezo, infeccién, situzciones de estress o cusndo ha —



oido obesa,

2) Une persone que tiene respuestes snormeles @ 1o pruebs-
de tolerancia @ le glucoss (similer @& la encontrada en diabe-
tes mellitus) a pruebss provocetives tsles como le de la cor-

tisona o la pruebs de tolersncia 8 1ls glucoss,

o) DIABETES ASINTONATICAs (subclinica o quimica)

1) Una persona con respuesta disbétice @ la pruebs de =
tolersncia & la glucose en la cual la glucemia en ~=
syunss estd por ebajo de 130 mg./ 100 ml, (sengre ve
noss)w

2) Uns persona con respuestes diabética a ls pruebs de -

. tolerencia # 18 glucose en 18 cuel la glucemis en a-

yunas esatd por enciﬁa de los velores establecidos.

d) DIABETES CLINICA:

Une persones con curve de tolerancis £ 1s glucose anor=—
mel con los sintomas o compliceciones de le diesbetes.
El término prediabetes, es reservado pars el periodo de ==
la vide de un disbético sntes de que se esteblesce el diegnég
tico,

TIPOS CLiNICOS DE _DIABLTES:

a) Disbetes juvenil o ineatsble.
Suele clssificarse como 1o diabetes que comienza entes de-

los quince afios, corresponde @ 18 disbetes megra,



Es grave y propia de individuos jévenes y delgesdos que pro
penden mucho ©» ls acidosis, se cerscterize por su comienzo —=
fdpido y brogresidn rdpide hscia el come. Presenta uns sctivi
drd insulfnica superior # la normel en el plesma, hipertrofia
e hiperplesis de los islotes y une c;nsentrucidn directemente
subnormal de insulina en el péncress., A los tres meses de bra
tamiento entidiabético, el cual es noventa por ciento a bape-
de insulina se produce une disminucién en le centidsd de insu
lina requerida y un® buens respuests al tratemiento con sulfo
nilurea o fenil bigusnida. Entre los tres y los doce meses =
siguientes, se inicis une sgrevacidn del estedo diabético —==
conduciendo & un estado disbético totdl,

White observd esta situscién sl final del primer afio de =
disbetes, en el 40 € de los pucientes y @l finel de los cinco
'aﬂos en el 90 %, En este momento existe uns intensa disminu--
¢ién de 18 activided insulfnica del plesms y el péncress, asf{
como uns atrofis de los islotes pancredticos, psrticulsrmente
de 1ss célules beta,

Los estudios de White desciubrieron lo siguiente; no hubo -
diferencia de peso 2l necer entre los nifios con diabetes juve
nil y sus hermanos no disbéticos, pero en el nomento de descu
brir l» disbetes habfa un afio de adelanto en cuantb a estatu-
ra, un 8fio y medio en cusnto & la eded mental y un afio en ===
curnto 2 1ls eded dental; y la pubertad apsrec{s mas precozmen
te.” Los adolecentes requiefen’mucho mayor centidad de insulie

na que les adolecentes. la edad mas frecuente para el comien-




zo de 1a disbetes aon los diez &fios para los hombres y los -
éroce aflos para les mujeres, correspondiendo al momento de =~
deassrrollo pubersl, y cuando la enfermedad comienzi intes. —
tiende @ nginvarse al llegar a 1@ pubertad.

la disbetes juvenil es mucho menos frecuente, tiene antece
dentes femilisres importantes, el paciente tiende & pesar po-
co, la activided insulfnice del plasme y pdncress es muyiintg
rior a la normal; es mes sensible & la insulina y se pueden -
obgervar répidas oscilaciones desde la hiperglucemia intensa-—
hesta le hiperglucemia., ¥Mfs del 90 £ de los diabéticos Jjuveni
les presenten une o veriss de les menifesteciones crénices ——
(complicacionee)'en los préximos veinte sfios.

La diferencia de le diabetes juvenil y le diabetes de tipo
adulto es muy importente, pero existen pscientes con carscte-
ristices intermediss, particulermente en el grupo cuya enfer-
medad comienze entre los quince y cuerents afios. En el pacien
te en que 1ls enfermedad aparece precozmente tiende 8 egravar—
se ced® vez mes a medids® que pssen los efios, Le disbetes se -
egrova durante 18 pubertad, les infecciones y otras situacio- '
nes ‘de estress, debido @ que sumentsn los requerimientoh de =
la insulina.

En 8lgunos cesos puede ocurrir que un a&dulto llegue a desa
rrollar une dimbetes de tipo juvenil y, por el contrario que-
un nifio desarrolle uns diebetes de tipo @dulto. No se ha ecle
rado si ambos tipos difieren desde el punto de vista etioldé--

gico,



b) DIABETES DE CONTRARKECULACYON (benigns), PEL ADULTO O ESTA
RLE (disbetes grese):

Es propis de individuos ob;sos Yy ma&éres en los que se con
pervan los célulss bete y secresién de insulins, con poca ten
dencia a le acidosis y & le scetonuris. Es tributeris del tra
temiento con antidiabéticos orales, curas con hipertrigliceri
demia o hipercolesteridemis. la presencis de slteraciones de-
generstivas (retinopetfe disbética, nefropatfs disbé&tica, etc)

" ap corriente en estos psacientes cusndo es diagnosticeds lo ~—-
" enfermeded y, desde entonces, sumenta la intencided y frecuen

:cié.



ETIOLOGIA

i

Se podrfe decir que el mecanismo de accidn que originl lg~
diabetes es desconocido., Sin embergo, sctuelmente se admite e
la insulina como factor etioldgico por su deficiencis rendl o
#besoluts.

Existen diversos fectores que &ltersn su metabolismo nor—-
mal, entre ellos cabe mencionar los siguientess
1) ENPERMEDADES DEL PANCREAS:

Tales como 1§ pencreatitis crénice y la hemocrometosis que
producen la obliterscién del fajido insular, Ie deficiencia -
sbpoluta de insuling, en el caso de dicbetes mellitus, puede-
ser secundaries s une lesién snetdémick de los islotes de Lan—
gerhans; sin embergo, no mas de ls mited de los diebéticos e .
muestren y, generalmente, son los que han tenido 1ls enferme-w
dad por lergo tiempo, por lo que se considere a esta alterf—
cién como resultsdo del trestorno metabdlico y no ceuss prime
ria, el tipo de paciente que suele presentarls con cierta fre
cuencia es el diebético juvenil. La himlinizecidn de los islo
tes hsce imposible la secresién de insulina, Se ha hablado -—
sobre la presencie de una inaulinsze en el plesme, que inscti
va le insglina y que podrfs ester relacionrde en unos cesos =
de dirbetes; en otros casos psrecerfe que las necesidedes de-
insulins sumenten, y el péncreas es incepdz de preveer las —=
neces idedes sdecuades pers el sprovechemiento de glucosa por

les célules, por lo que pobreviene 1ls dinbetes. Experimental-




‘mente ls disbetes se proguce por meiio de métocos que destru=

yen lons islotes, pero el elevndo nimero de disbéticos con pdn
cress normel, sefiala gque quizé existen otros factores impore—=
tontes en el deasrrollo de lz enfermeded spsrie de la secre--

pidn de insulins,

11) GLANDUL: TIROIDES:

las nfecciones de 1la pldnduls tiroides producen plucosum=
ris que n veces est? acompsfirds de una disbetes verdasderr. La
hormon# tiroidea sucitas gluconeogénesis y glucogenélisis que-
faciliten le hiperglucenis. Zxperimentslmente se hes producido
dibbetes, odministrondo extrscto tirpideo, a los animales a -
los que se les ha resecado percislmente el p#ncress; este ex-
perimento es otrs evidencie clinica que sugiere que el sumen-
to del metrbolismo por hipotiroidisme hace psztente una defi=e

ciencis insulfnics,

111) HIPOFI3IS:

Un papel muy importante en 1la sparicién de 1la enfermedad
gusrds le hormona hipofisisria enterior, el inhibir la fosfo=
rilnecidn intrscelular de la plucosa. Simultanesmente la w—=w=
A,C,T,H, zctive 1n gldndula suprerrensl (glucocorticoides pro
duciendo gluconeogénesis, o sea conversiones de proteinss g -
cerbohidretos). Ie glucosuria epesrece en el c¢oso de los tumo—
res de le hipéfisis como en la scromegslis y en el cnso de ~—

fracture de 1r base del créneo,



1V) HIGADO:

Existen casogs de cirrosis o lietissis hepdtiéa‘en‘que’eo-
brevienen.la glucosuris, pero es probeble que sl mismo tiempo
. existen elternciones del péncress. 8e ha observado mpyor fre-
cuencie de cirrosis en pecientes disbéticos en comperscién —-
con los no diabéticos, ls proporcién reportada de dinbéticos-

con cirrosis portal verfe de 2,9 a 32,3 %.

V) PEWTURBACIONES VARIAS:

El1 meteboliamo de los hidratos de ceérbono puede ®lterarse-
en las fiebres sgudes produciendo #lgunes veces glucosuries.-
Otras veces sobreviene el fendmeno en enemies severas, o des-
puéa de une impresién bruscs, o en algunss encefalopatfas (tu
mores, hemorregins, etc.). La absorcién enormelmente rdpida -
de glucoss pBr el apsreto digestivo produce hiperglicemia pa=-
sajera, asf como le fijecién insuficiente de glucose por los-
tejidos debido & une insuficiencie de inauline y & le glucoge
ndligis sumentads del higado con liberscién de glucose a la -

sfngre, son factores que tembién producen hiperglicemia,

V1) OTROS FACTORES DESENCADENANTES:

El emberazo, le multiparided y iu menopausia traen con 8im
g0 une elevads presenteciédn de disbetes, Asf mismo, la edmi~e
nistracién de drogera favorece la spericidn de diabetes, tal =
es el coso de le 2loxmpna, substencis téxica que lesions y deg

truye les cé€lules beta del péncreas,



0tro caso es curndo existen sntecedentes de dirbetes y se ad-
ministran grandes cantidedes de cortizons fnvoreciendo le en-
fermedad, lo mismo sucede con la administracidn de tiszides =
{dturéticos) por su sccién sobre los hidrstos de cerbono,

Ly infeccién sguds el numentar los requerimientos de insu-
lins puede influfr s que sperezca 18 enfermedad en individuos

con disbetes latente,

Otros fectores etiolfgicos mnerte de 1m insulina son los =
siguientes:
1) HERENGIA:

Iss infecciones herediteriss desempefien un pspel muy impor
tonte en ls diabetes. Estd clerramente demostrado que s tén——
dencis @ 1o disbetes se hereds como un carecter mendelisno re
cesivo no lig;do £l sexo, aunque el sujeto puede morir entes=
de presentnsr 12 enfermedsd o mostrar sintomss después de los-~
cincuentea afios,

En casi 25 % ée los cesos existen antecedentes hereditae—-
rios, as{ miasmo la grsvedsd de la enfermedad es hereditasria.

Joslin comprob$ que el 41 % de los disbéticos tenfan snte-
cedentes femilisres cleros, y que el 25 % de los parientes —-
cercsnos presentsbsn una prueba de la tolersncia a le glucosa
de tipo anormel (solo el 2 % en el grupo testign). Los compo-
nentes harediterios psrecen ger mss importantes en ls disbe——
tes de menifestscidn temprans que en la menifestacién tardfa.

En relacidén 8 1le herencis se dices



‘- tn hijo que tengs un gen disbético del pedre y un gen diabd
tico de la msdre presenterd le enfermeded,

= Un individuo que tiene un gen diabético del pedre y un geh-
no diabético de 1o madr§ es un portedor,

= Un portador cesmdo con une personé no dierbética puede tener
un hijo que escape & toda herehcia disbética, pero otro pue
de resultar un portador,

= Dos portadores pueden tener en su descendencia..un hijp que
encape a tode herencia disbéticae, otro portedor o un terce-~
o que resultﬁr‘ diebético,

Entre mrs antecedentes disbéticos se tengan, les posibilie

dades de padecer le enfermeded serén mlyores; asf tenemoss:

- el 100 ¥ - un gemelo univitelino o sm=
bos pedres
= del 50 81 80 % « uno de los padres ¥y un her-

meno del progenitor no dia-
bético

del 50 al 80 ¥ - uno de los padres y un abue

lo por pasrte del progenitor
no dighético, y

del 50 al 80 % « uno de los padres, un herms
no y un abuelo por parte -

del progenitor no diabético

el 50 % - uno de los padres y un abue
lo

del 30 el 40 % - dos de los abuelos uno por—



perte del propenitor

-01259% - un hermgno

-8l 20 % = uno de los padres o los dos-
sbuelos de la misms rams

- el 20 % - un abuelo

- el 20 4 - un tio o tia y

- 81 20 & . = un primo hermano

~ 2) OBESIDAD:

: Después de la herencis 1@ obesided es siguiente factor pre
‘ disponente pare ia sparicién de la enfermedad, esto no quiere
i decir que todos los obesos serdn disbéticos, pero si un pore-—
‘ centaje considereble de ellos. De cada diez digbéticos adule-
. tos nueve de ellos son obesos,

Ls relscién obesidad diebetes se observs en los sdultos de

eded svenzeda,

3)7GRUPOS SARGUINEOS EN RELACION CON LA IIABETES:

En eqtudios hechos por Graiﬁg y Wong se observd que pacien
~ tes obesos con historis familiar de dirbetes, mostraron una -
deficiencis singuler del grupo.®0® compersdo con el resto de-
los grupos senguineos, Pacientes hombres no obeso;.sin histo=
; rie femilisr de diabetes, demostraron un exceso significetivo
E del grupo "O%,

Otros estudios demostraron un exceso del grupo "A™ particu

lormente pronuncisdo cuendo parientes cercenos habfan tenido-



tembien diabetes, Esto sugirid que 1s predominancia del grupo

"A® podrfa ser coracterfstico de un tipo especial de diabetes

Pero ningunae conclusién firme se obtuvo de estos estudios.



PISTOPATOLOGIA

En su meyor pserte, la fisiopatologfr de 1la disbetes se re=
leciona con zlguno de los tres efectos.siguientes de 1= falt;
de insulina:

1) Menor utilizacién de glucosa por lea célules, con eleva
cién de su consentracidn de sangre, hests 300 a 1200 mg, por—
100 ml.

2) Movilizecién considerable de 183 gresss de regerva, que
significa snomalfa del metabolismo de las gresas, y en espe-—
: ciel depfaito de 1fpidos en lss paredes vesculsresg, dando lu-
gar @ ateroesclerosis,

3) lenor formscidén de protefnes en los tejidos debido en =
parte a que la glucosa ys no cumple su funcién de ghorro de =
proteinas, y en parte a desaparicién del efecto directo de la
insulins sobre el snasboliamo protefnico.

Pero edernfs, se presentsn en le dirbetes fendmenos fisio—-
patolégicos especieles que pueden no resulter inmediatsmente-

conprensibles.

- T'WRDINDA DE GLUCNGA POR LA ORIMHA:

En cusnto lz glucosa que penetrs en los tidbulos renales -
con el filtrsdn glomerulsr ptrsa de una cifre vecina de 225 mg.
por minuto, grén proporcién de monosecdrido empiezs a perder- -
ge con lf orins; cusndo ests centidad sobrepzsa de unos 325 =

mg. nor minuto, que es 1s capscidzd tubulsr méxins de resor--



cidn de glucosa, toda 1@ glucosa que exeda de esta. cantided =
pesn a lz orina. Si 18 foruscidn de filtredo glomeruler es =-
cugntitetivamente normel, llegsn a los tibulos 225 mg. de glu
cona coeda minuto cuaﬁdo le glucemir slcenza 180 mg. por 100,
En congecuencia, se dice frecuentemente que el "“umbral® --—
songuineo par# le eparicién de glucosa en orins es de unos =--
10 me, por.loo. Cusndo le glucemise slcenza cifras de 300 a -
500 mg. por 100 9y ello es muy frecuente en caso de disbetes)
pueden perderse cede die por la orine viriop cientos de gra=——

mos de glucosa, .

- EFECTO DESHIDNRATANTE DE LA CIPRAS ALTAS DE GLUCOSA SANGUI-
NEA:

En @lgunos dinbéticos, y en ciertas circunstenciss, la glu
cogn senguinea puede slcenzer cifras muy eltes, hasta 1500 e-
2000 ml, por 100 ml., por ejemplo, como en algunos dilabéticos.

El vnico efecto importante de 1# glucemis elta es la deshi
dratacién de les célulss tisulares, pues la glucosa no difun-
de con facilided a traves de los poros de 1l membrana celular
¥ el aumento de presidn oemétice en el liquido extracelulsr =-
caus @ salida oamétice de agus de las célules. la elevecién -
de la glucemia del nivel normal de unoe 90 mg. por 100 hasta-
400 mg. por 100 aumenta le presidn osmétice del lfquido extra
celular en el 6 por 100. Este aumento probablemente solo cau-
8n ligera deshidrestuciédn en los tejidds, pero velores todaviea
mag altos pueden provocer defio considersble,

hdemds el efecto deshidretente directo del exceao de glucg



Ba, le pérdida de glucosa con 1+ orine significa diuresis por

efacto osmético de 18 glucosa en los tdbulos, ¥y 1le diuresis -
algnifice pérdide obligutoris de algunos de los electrolitos-
del liquido extracelulsr., Por lo tsnto, el efecto global es -
pérdida del liquido extrecelulsr, que a su ver causa deshidrg
tecién compensadore de los liquidos intrscelulares., Por 1o ==
tento, una cearacterfstica muy importante de la diabetes es la

tendencia a la deshidratacién extrs e intracelular,

- ACIDOSIS EN LA DIABETESS
: Cusndo el orgenismo metabolizs casi Unicamente liquidog ==
pare su metabolismo, el nivel de dcido acetoacético y los #ci
.dos cetéiicos en los liquidos corporales pueden pasar del va-
lor normel de solemente un miliequivalente por litro a cifres
tan sltes como treina miliejuivalentes por litro., Es evidente
que ests situscién puede ser causa de acidosis, ,

Otro efecto que, en general, es todesvie mas importante en-
el desarrollo de lm acidosis gque el aumento directo de los —-
redicales 4cidos de los liquidés corporales, en le disminue—-
cién de la consentracién de sodio por el mecenismo siguiente:
los cetodcidos tienen un umbrsl de excresisn rendl muy bajo;~
por lo tento, cusndo sumenta la centided de cetodcidos en la-
diabetes, pueden excretsrse diariamente por la orins hasta --
100 a 200 gramos. Aproximedemente ls mitad del Acido se excre
ta como tal, pero la otra mitad se halla combinada con sodio,

obtenido del liquido extraceiular. El resultado ea que la con



eentracidn extreceluler de socdio suele disminuir, y ;std pére '
dide auménta la scidosis ya desencsdensda por exceso deAcetq-
doidos en los liduidos extracelulares,

Es evidente Que todas 1lss reecciénes que ocurren en la ic;l
dosis disbética, Comprenden una "respirscién répida y profun-
da (llameda respirecién de Kussmal®), que causs eliminacién -

excesiva de bidxido de carbono, y disminucidn considerable —-

del bicarhonato de los ligquidos extrsceluleres. Asf mismo, =-—

los rifiones excretsn grandes centidades de ion gloruro, como=-
compemsacidén ndicionﬂl pers corregir le scidosis, sin embargo,
estos efectos extremos de la scidosis sélo se presentan en ca
sos de diabetes muy grave y no tretada. Los cambios globales-
de electrolitos con la sengre & cohuecuancia de una &cidosis-

diabética severs se esquematizs de la siguiente forma,

Slvcosa
Celodeidos §
CaMones Tivales

Heoy

Cambios de los componentes ssnguineos en la diabetes grave
(berres blencas, velores normeles; Barras grises, velores en-
disbetes)



= RELACION ENTRE L0OS SINTONMAS DE LA D[!RFThS Y Ia FISIOPATOZO
GIA DE LA PALTA DE INSULINA.

Los primeros sintomes de ls diabetes son poliuria (elimina
cibn excesivs de orine), polidipsis (ingestidn excesivo de g=
gua), polifagis (ingestidn exsgerads de slimentos), oérdida -
de peso y sstenis (frlte de energfa). Como ve se dijo la poli
uria 3 e debe 5l efecto diurético osnftico de la glucoss en =
el tdbulo renél, A su vez, ls polidipsia es debide » lu deshi
- dretacién provoceda por le poliuris, la mela utilizacién de ~
glucosa por el organismo provoca pérdida de peso y tendencia~
SR la polifsgin, La sstenia parece deberse también sobre tado-
: a lo falts de metabolismo de cerbohidretos, pero puede obede~

cer tembién a la pérdide de proteimas del organismo,



SIGNOS Y SINTOMAS

Se distinguen en la disbetes une forma juvenil o labiagl y~-
otrs del adulto o estable pero no existe una diferencis escen
cial entre ambia, excepto que la primera suele tratarse en --
enfermos de menor eded, la evolucién es més rdpida y el ata—
que general es mas acentuado. Sin embargo, la digbetes labial
puede presentarse en personas de eded avanzada, Otras diferen
cies son ls asusencis de grase en el higado de diaebéticos. juve
niles y el hfgado grasc de diabdticos obesos; felta de insuli
ne en disbéticos jévenes y presencis de le migma en disbéti——
cos obesos.

Al principio de le dighetes se desarrolla de una menera ——
gradudl y lo que llsma le atencidn es, a veces, la frecuencia
de miceciones, y otres veces, la sed exagerada, En pocas oc;-
ciones labenfermeded apsrece bruscamente, despues une hemo-;-
cién repentine o de un traumatismo, En individuos de eded =~
venzada puede presentgrge de une meanera incidioss, al grede -
de que no puede asegursrse el momento en que empezs, siendo =
frecuente que solo se deacubra la enfermedad por medio del =—-
andlisis circunstanci{l.dg orina o por determinacién de gluce
mia eniayunas o mediante un interrogatorio correcto por parte
del Cirujeno Dentista. - ’

Lg dinrbetes una vez dessrrolleda plensmente se caracterize
por debilided genersl, pérdide de peso & pesar del aumento de

spetito y de la ingestién de alimentos (polifagia), el pacien




te pierde peso gue puede ser de 10 a 20 Kg, en semanas 0 Me=e

ses; sed 1ntenéa (polidipsie) y eliminacién de grandes voldme

" nes de orine conteniendo glucosa (poliuria), llegando a‘eliqi

ner de tres a custro litros en cesos benignos y de quince a -~
veinte litros en casos que son més graves, Estos sintomes so-
lo se presentan cusndo 1l glucoss sanguines del paciente es ~
mucho msyor que el umbral rendl. Wilkerson y Kroll seffalan =
que muchos de estos sintomas no son mencionsdos por el pacien
te, salvo en respuestss a preguntas espec{ficas.

)
El d entista observador y cuidsdoso puede descubrir los ==

' oignos clinicos de le disbetes sl identificar cambios patolé-

. glcos bruscos en el periodonto, insuficiencis de los tejidos-

periodontzles en cusnto a respuesta & le terspéutice sistémi-
cr, 0 al reconocer el olor de acetona o de frutas que no es =
muy comin encontrarlo en pecientes que acuden a consulta,

Los casos no reconocidos de diabetes muestrrn a veces pér-

. dido progresive de hueso periodontal mfs intenss de 1 que ==

cabrfa esperar de los factores loceles,

En la diasbetes no complicadﬁ hay pocés signos fisicos que=-
pueden hacer sospechar la enfermedad., Puede considerarse como
signo la sequedad de piel y mucoss sin causo aparente; y el -
pririto local o generelizado, especialmente en 1o regidn geni

tel, llegando g nroducir belenitis en el hombre y vulvitis en

. lus mujeres, en cesos extremos, debido a le descomposicidn —-

por hongos de la orine que contiene azficar.

Otras monifestaciones son insensibilided y parestesis en -



1las menos y ples, dolores difusos, irritabiliéad, nerviosismo,
trastornos visurles, disminucién de le libido, moVilidad den=-
tal, gingivitis, lengua seca seburrosa, canﬁidiasis bucal, ==
eto,..

A medide que se establece el estodo diabético no es rara=-
le sparicidédn en lu piel de pequefias hépulae eritematosas o de
plocas dgpfimidae emarillentas. Ademds, se observan con fre=
cuencia pigmentsciones parduscﬁs Yy plecss ovoides en los tobi
1108 o en log regiones pretidbisles,

El signo cargcteristico en le oring es 18 presencia de glu
cose, por medio de su cantidad se conoce el grado de la enfer
mednad, En casos benignos no pasa de 15 e 20 mg, por 100 ml, =
pudiendo llegsr de 50 a 100 mg. por 100 ml, o mas., la orina -
eg de color pdlido, olor dulzsino, sebor dulce, la resccién =
en Acida y la densided alta segin lg cantided de szdcar que =
contenga.

La glucemia puede ser normal o ester gumentada segin la =-
grevedad del caso. En los disbéticos no trstedos-alcsnza Ci—
fras hesta de 1000 mg. por 100 cm. cubicos de sangre,

En diabetes no complicada el numero de éritrocitos es nor-
mel, excepto en squellos estsdos de- desnutricién en que se ==
presenta una enemia. El nimero de leucocitos tambien es nor--
m+1l, sslvo en casom de cetosis y acidosis intensa en los que;
llegsn eumentar hasta 20,000 y 50,000 por mm. ctibico s una —-
respuests no especffics s la deshidratecidn.

La velocidrd de sedimentacién es normal en los globuloe ro



jos, excepto si hay acidosis o complicacinnes de origen infég
cioso,. : ’

Iz hiperglicemin es un® olteracién constante, 1l Propor——-
¢ién nornal de plucoss en sangre 8-120 mg. por 10) ml. de sen
fre, puede auwentsr hasts 407 mg, por 100 ml, o mes (metodo =
de Somogly - Nelson),

Los sintomrs de 1o diabetes estdn en releacién con el aumen
to de la cantidad de glucosa en sengre y lep pérdids de pzdcer
por la orina,

A veces los primeros datos clinicos que obligen » penssr =
en eata enfermedad son las complicaciones de une disbetes no-
controlada. La menor resistencis a 128 infecciones expone & =
eatos pacientes & problem:s pidgenos como abscesos, diversos
perniquiaé, abscesos de raices dentslés, y un# enfermedad pe=
riodontal de rdpide evoluciédn. Es comin el pririto veginal, =

debido & une infeccién por C#ndids flbicans. Sin embargo, un~

estudio amplio de Peters y otros, mostré que la frecuencia de
cédndida slbicana ers le misma en 13 boca de 200 diabétipos y-
200 testipos sin diabetes, Los pscientes con diasbetes no con-
trolada pueden presentar otros sintomgs que sugieren este —=-
diagnéstico., Unes gran éomnolencia después de une comide pesgsa=
ds, o calanmbres o dolores en lag extremidedes, pueden deberse
tsmbien a diebetes.

Aunque los sintomes y sipnos clinicos hagen pensar en dia-
betés, s0lo es.posible establecer un disgnéatico de certeza =

con eatudios de laborztorio spropiados,




ANALISIS DE LABORATORIO

Es importsnte para el déntiﬁta cvocer une diabetes melli-
tus en un peciente odontolégico, por las siguientes rezoness

1) las respuewtss g la terapéutice periodontel pueden ser-
mucho menos satisfectories en pacientes disbéticos que en in-
dividuos senos en igualdad y condiciones,

. 2) En el diabético, quizd terde mucho en cicatrizer los te
jidos bucales después de lss intervenciones, y apsrezcan com=
plicaciones (nécrosis tisuler e infeccidn secundaris) que no-
ge produce en el individuo sano.

3) Ea frecuente encontrar ciertas enfermedades bucales en-
unién con una diedbetes (por ejemplo mugete o dolor bucal por-
prétesis),

4) los efectos generales de laa infeccidnes agudes de la -
boce son mucho meyores en el diebdtico que en el sujeto sano.

5) La disbetes mellitus es una enfermeded incidioss, que =
muchas veces se complica con deflos tisuleres graves haste de-
sembocaer en lesiones éardiovasculnrea, rensles, cerebrales y-
oculeres irreversibles.

Este dltimo punto baste pare recomendar que cuslquiér miem
bro de las profesiones de le ssldd que sosneche diabetes en -
un paciente tome las medides neceserias pers confirmer o des-
cartsr ests posibilided (nuevas pruebss o consultas médice).

Las pruebna de lrboratorio valiosss en el diegnéstico de =

la diabetes aon:




@) GLUNOSURIA:

En condiciones normales no debe existir ningun tipo de azd
oBr en lé orina, en el crso de disbetes mellitus lp glucosu--
ria se presenta \dnicemente cusndo la glucemis se encuentra ——
por encims del umbral rendl (120-200 mg./100 cm, cdbicos),

La presencis de glucosuria se pone de manifiesto por vaw=
rios metodos, generalmente el aAzdcar eliminndo es dextrose =-
(#lucosa) y ocasionalmente hay fructuosa,

Entre les pruebas existentes deben citarse las de reduCe
cién: de Benedic, Tromer y PFebling, fundedes en la reduccién-
del CuSos; ¥y 1la de Nylander, en la reduceién del nitrato de -
bismuto,

Otrss pruebss son las de fermentacién (desarrollo de COz -
mediante levadure)}, y la de polsrizacién fundede en la propie
dvd del azdcer de hacer girsr el plano de la luz polerizads,=
hacie la derecha la dextrosa y hecia l2 izquierds ls lebulosa,

Los métodos de Plebing ¥y Benedic y el de fermentacién son=
los mea recomendasbles por su gencilléz y seguridad. Las tiras
de pepel glucotest son cualitafivamente mas especificas que =
las pruebss de reduccién; uno de los extremos se introduce en
1= orina, siendo negativa si el papel no camﬁia de color y pg
uitive si se torna azul., El uso de tsbletes clinitest tiene ~
la ventaje de que no es necesario hervir las orina, basfdniose-
trmbidn en los cambios de color al igual que l& glucocinta.

3i results positiva 1a prueba de azicar es necesario inveg

tigar 1r erntidad, para 1o cual se usa mucho el reasctivo de =



Denedic, 5 ml, de ests solucién mzul claro ee vierten en un =
tubo de ensallo sgregsndole ocho gotos de orina, se agits y -~
se hierve por tres minutos, y se observa su color., Si contise
nde ozul no hsy ezdcar, ei tome un color amerillento verdoso-
existen indicios, ®i oscila entre amarillo y narenja extstén—
10 gr./lt, de orins sproximademente, y sl toma color chocola-
te ladrillo hay mes de 20 gr./lt. .

- Existen factores que puedeﬂ varier la reeccién y proporcig
nar datos falsqs: por ejemplo, las tomss de vitamina C, los -

rntipiréticos y los berbitdricos.

b) GLUCEMIA:

Ios métodos pars 1a medicién de glucemia tales como Hage--
dorn and Jensen o Folin-Wu miden sustanciss reductores difew—
rentes a.la glucos & tales como el glutetion, el cusl puede =
llegar a contar haste 20 mg./100 ml., E1 método de Somogly --
Nelson y.el de Hoffmen ustdos continusmente, miden solamente-
¢lucose y por lo temto el valor normal es sproximasdamente 20-
ng./100 ml. por-debajo de los demds.

Despuds de une ingestién abundunte de cerbohidratos, la =
¢lucemie alesnze normelmente 150 mg./100 em. cubicos en 30 e-
60 minutos y vuelve 8 lg cifra de ayuno en el término de dos~
g tres hores, por lo tanto 1ls hiperplucemia en estas condicig
nes es normal y es la cause por las que las pruebas. de gluce-
mis se efectéan después de cinco horss de no tomar slimento -

¥, de preferencia, por les mefi"nas y en syunas.



Ir hiperglucemia puede ser:
~ ligera 120 a 149 mg/100 cm3
- moderedes 150 a 180 mg/100 cm3
- grave 190 & mes/100 cm3

6) CURVAS DE TOLERANCTA P£RA LY GLUCOSA:

La glucosa sube durante la absorcién digestiva sin sobrepa
anr 1.6 gr./lt. en les personas norme les,

Si gse administran orslmente 50 » 100 mg. de glucosa en so=
lueién al 25 #, o bien 1,75 gr./kg. de peso, se ohserva un —=
ascenso glucémico que suele llegar al méximo en medis hora, =
sin paser 1,75 gr./1lt. y luego desciende lentamente hasta al-
canzar el nivel iniciel en las siguientea dos horas, Es fre=w
cuente un descenso por debajo del nivel normal y después en -
retorno @1 inicial., Dursnte los tres diess snteriores a la ===
prueba el individuo deberd ingerir 300 gr. de glucosa y Su —=
diets normal de calorfas al dim, yo que une dieta de azdcar -
insuficiente produce une curvs de dinbetes en el sujeto nor--
‘mal, .

Esta curva de tolerancis producide por ingestién depende -
mucho de la diets previs a que eatéba sometido el sujeto. El-
aumento de la glucemia es mucho menor en los individuos de —-
dieta rica en carbohidretos y mucho menor en los que se gli--
mentan con unan diets pobre en cerbohidratos.

ta curva es mas pobre y prolongada en la diabetes, por eso

es probable la existencis de esta, cusndo 1la glucemia en ayu=-




nes es superior a 1.1 gr./lt. y sobre 1,7 gr./1t, deépués de-
‘medig hora de comer a une hora después de la ingestién de 50-
& 100 gr. de glucose, sin volver & la cifre normel dentro de-
lap tres horss siguientes,

S5i se adminiatra la dosis de glucose en dos tomes separe~-
des por medis hora a una hére, la segunda tomea no sumenta la-
glucemia en las personas normales pero si en los diabéticos.-
En édsta caructer{atica se bcgé 1s pruebe de Exton-Rose,

E1l obJetivo.de 1s prueba de tolerencis pgra 18 glucosa es-
gveriguar las alteraciones del metebolismo de los hidratos de
carbono, Se investiga 1le rapidéz y el grado de utilizacién de
lo glucos® en sangre, dursnte un periodo arbitrario de una 6=~

tres horas siguientes a la administrecidn de glucosa,

d) PRUEBAS DE TOLERANCIA 4 La GLUCOSA CON CORTISONAt

Las pruebes de tolerancis a 1ls glucosa con cortisona es em
pleada para distinguir los pacientes susceptibles a la disbe-
tes y los resistentes ¢ las influenciea diebetégenas, Se pien
aa tal vez que la deficiencia estd en 18 reserva de célules.-
insuleres, se ha demostrado que la A.C.T.H., administrada =—--
disrismente, por un periodo de diez diss puede producir diabe
tea trbonsitoria en personss normales, y que la cortisons sdmi
nistrade a dosis de 200 mg diariamente podrfs producir una ==
pruebe normsl de tolersncia a la glucose, la cufl vuelve répi
demente a la normalidad el suspenderse la cortisona.

TECNICA:



Se sdministre une diets que contenges 300 gr. de cérbohidpg
tos durante cuanto menos trea dies mantes de ls prueba; si el-
peciente pese menos de 160 libras, se administra por via orsl
50 gr. de acetato de cortisona ocho horas y medis entes y nue
vamente dos horss sntes de una prueba de tolarsncis a la glu-
cosa stendsrd. Si pese mes de 160 libras anbas dosis de corti
sona deben ser 62.5 mg.,, se tonmsn muentrss sanguineas venosas
narg determinsr la glicemia por el método de Somogly-Nelson.-
. 8e dice que ls pruebs es positiva cusando le glucemias, 58 la ==
hora excede 160 mg/100.ml. y cusndo & lng dos horas excede ==
140 mg/100ml,.

Fajems (1964) después de doce aflos de experiencia, conside
ré que ests pruebs pars ls investigacifn de ls disbetes no —-
estéd nrepavsds para 1a splicacién genersl,

Los factores hue influyen en la prueba son:

- clase de sangre empleads

- influencis de la dieta, iniciacidn o periodo de ayuno
- desnutricién i

- ejercicio

- edad

~ disfunciones endfcrinas, ¥

- absorcién de glucoss

La capacided del organismo pera el sprovechamiento de glu=-
" cosa depende del equilibrio entre su sporte y su utilizeecidn,
é&ats Gltime depende a su vez de dos grupos: los que elevsn la

glucemia y los que la disminuyen.




L 240

g 290 /
% // |
il 220 :
S . ,
d
[ '] 200
-
2 .
g‘ 710
“v 'L N“*\
g 240 -
S - ) / \ \
- s90 (-4 N
o i A\ :
s30 L/ N\
k1
190
e
20
° % ! a2 3
T-ie.q\’o .
guol\s)

Tres curvas de tolerancis a 1% glucoass

a) Respuests glucémice normel & la sdminietracién por le boca
de 100 gr. de glucosa. Aumenta répidemente la cifra de glu
cosa en sengre, pero & leas dos hores ha vuelto al valor —-
normal, . o

b) la respuesta glucémice es mes lenta, y se requieren tras -
horss para volver a velores normeles; es uns diabetes leve,

c) Hiperglucemia en eyunes, y aumento continuo de la glucosa=

senguinea, incluso 8l cebo de tres horas; ceso de diabetes ==
grave, Suele haber glucosuria cuendoe la cifra senguinea de
glucosa persiste por verias hores en 160 mg. por 100 ml. o
mes (linea negra horizontsl), ]

INDICACIONES DE LS PRUEBAS DE TOLERANCIA:

- Glucosurias sin une muestra dirgnéstice en ayunss




Preéenciu de heuropatia, nefropatina, enfermeded vegculer =

poiiférica o enfermedsd coronaris inexplicados en indivie--

huoé jévenes

- Alterncioﬂes buceles muy narcedas

- Antecedentes fumiliares de diabetes

v ; Embarayos aaocindos & abortos inexplicsbles, partos prematu

‘ ros, fallecimientos neonetzles, nifioe grandes y £ lucosuria

-~ Péso excenivo del individuo sl nacer

~ Glucosuris transitoris asociads s situaciones de stress co=
mo neumonfs o intervenciones quirurgicss

- Glucosuria rendl o slimenticia, si la prueba de tolerancia=

2 la glucosa es nornsl, debe practicarse una pruebs de la -

tolbutamida, si no se llege al diagndatico de la disbetes,—

deberd4 practicarse una o ambas de estsa pruebas a intervagee

los regulares, porque muchos sujetos pertenecientes g ess =

cntegor{a acebsn por desarrollsr unz diabetes bien definida

¥y cuanto antes se disgnostique tanto mejor

En el sentido de andlisis de orins debe ser realizado por-
un laboratorio de sn#lisis clinicos., Sin embarpgo, determina--
dos componentes de 18 orina pueden ofrecer un interés inmedia
to psra el dentista, y es comin realizsr mientras el paciente
estd en el consultorio ciertass pruebas encaminsdas a uns bds-~
queda preliminar de algunas enfermedsades generales. Se encuen
. tran en el mercado bajo forme de cintes o tires de papel o de

plastico impregnades de la gubstsncis problema, los siguien-—



tes reactivos, muy convenientes pera otroakrines:

Teat= Tape o Clinistix: identificaecidén de glucosuria.

Combistix; estudio de proteinuria, glucosurie y reaccién (PH).

Labstixs estudio de proteinurie, glucosuris, cetonuria, hema=-
turia y reaccién (PH).

Destoxtrixs cf#lculo de los vslores de glucemia.

Truelove y colaboradores han utilizsdo recientemente la —-
prueba del_liquido legrimal (iégrimaa) como método selectivo=
dtil pere diabétes. Se toma une muestrs de liquido legrimal =
sobré un papel de pruebs de Schirmer y se ejerce presién ma=-~
nualmente contra une tires de Clinistix (Ames) durente quince-
segundos.

Ademfs de su velor diesgnéstico y como pruebas selectives,=-
éstos métodos poseen valor considerszble en casos de supuesto-

coma dirb&tico o de choque insulfnico.




CAPITULO II
" QANBIOS 3TOSUIIICOS ©

Lo disbetes mellitus se b#s@ en un trestorno!del metabolisg
mo hidrocarbonado. Lo digestién de los hidrstos de carbono cg
mienza normalmente en la boca con el desdoblemiento del s£lmi-
dén, polisredrido, en dextrina y maltosa, mediante la tisiina
de 1f srliva. En el intestino se desdoblan la glucoss y la =-
maltosa, dissciridos, en glucosa y fructoss, monosacdridog,—=
Despufs de ls combinscidn con #cido fosférico (fosforilecién)
tiene lugsr la resorcién en la mucose intestinal, Por vie de-
la vens ports llegan al higedo los monosecédridos fbsforiladoa.
Antes de penetrar a lea céluless tienen que volver s f£osforie=
larse por medio del decido sdenosintrifosférico, bajo 1p iRw—
fluencis de fermentos ectivsdores; hexoquinasa y fructoquina=-
sa. Después de penetrar en les célulss, los monosscéridos sg-
convierten en gluc8geno o son deshidratsdos, por uns via com-
plicerda, en dcido pirivico y Acido lActico, que es una de las
principsles fuentes energéticess del organismo.

El camino de le activecién de 13 hexogquinuse ocupa tode la
glucose y una parte de la fructosa. La hexoquinasa puede ser~
inhibide en su sctividad medisnte determinnades hormonos del -
16bulo snierior de 1e hipéfisis y de 1s corteza suprarrenél =
(ACTH-Cortisona). Esta inhibicién es eviteds medisnte lo in--
fluencis de 18 insuline. Unas parte de 18 fructoss es incluide

por la fructoquinzss en loa procesos de integracién o desinte



. )
gracidén, Este proceap no #e hakla sometido dilg‘inhibicién de
les hormonas del 16bulo anteripr de le-hipdéfisis, Perc c&mo -1
l¢ fructoss puede ser siniettzada en glucdgeno, existe lea pé-
Vsibilidad de éue, por lo menos, cusndo las dosis de fructose-
sean meyores, se sobrecargue el sistema de hoquuinaal - insu
lina.

El contenido de ls sangre en glucose slcanze normalmente =~
80-120 mg. por 100, Cusndo la diabetes mellitua por inhibiww
cién de la hexoguinasa, 8 cause de una mayor influencie de la
hipéfisis o pof 1s menor formscién de insuline, se halla alte
rado el procesovde fosforilecién de la glucoss, no puede ser-
transformeds ests dltima y el contenido de 1s sangre en gluco
8a aumenta considersblemente. A1 gumenter el nivel de gluce—-
mia por encima de 160 mg. por 100 es eliminado el azdcer no -
transfoimeda por los rifiones. De esta forms, el 6rgnnismo —
pierde velioses fuentes de energfs, Como las grasas son ququ
deg definitivamente por medimrcién de los productos de desintg
grecién de los hidrocerbonsdos, se hallaAalterado también el-
metabolismo de lss grasee., Los productos de desintegracién, -
gque normalmente son oxidsdos al findl o en el ciclo del dcido
citrico, son transformados en productos del metabolismo £cido,
como el dcido betaoxibutflico y el fcido rcético. Se produce~

as{ una scidosis, es decir, une intoxicecién dcida que puede-

ser elimineds solo mediente ls puestepen marcha de la transfor
mecién normel de los hidrestos de carbono, esto es, mediante -

l2 sdministracién de insulina,



tn dnto indirceto & fuvor del zuxento de fosforilrcidn co-
’mp parte'importanté de 1la accién de 15 inaulina » nivel de la
hexoquin+sa es .1» disminucipn del fosfato'inorgﬂnico y de po-A
tnaio que tiene luyar en 1s ssnere, consecutivamente a la ad=
ministracién de 1la hormons, En efecto, el fosfato pesrece re--
querirse pars fosforilsr 1la glucosz y depositsr glucédgeno, de
1» misma mAners que el potasio sumenta en el interior de le -
céluls en relscidn directr con el glucédpeno depositrdo. Cier=-
yrto es que en 1 hipoglucemiz tiende s producir un aumento de~-
ls plucogenblisis y, quizd, este efecto enmuscare al primero,
- e modo que por eso a menudo el highdo de los snimoles que re
ciben insulina muestran menos glucédgeno. Como simultanesmente
se impide 1ls degradscién de lss grnsas e, incluso, por el con
trério ge acelera la sfntesis de elless, o sea ls lipogénesis,
el orgsnismo tiende & consumir perfectemente cerbohidrato, lo
que se traduce » 1a desaparicién m#s rdpida de 1as glucoss. Ya
ra que ls insuline acelere 1z reaccién de hexoquiness psrece=
indispensable 1s presencis de las hormon&s adrenocorticales y
1s de creciniento, aﬁnque la 2ccién de la insulins es, en reg
lidad, antegénics a la de estss hormonss,
Sin que se pueds entrar en expliceciones sobre el mecanis-
- mo Intimo, s nivel enzimftico, de ln sccién de le insulinas, =
ge sabe que le insulina ecelera el pesso de glucosa del liqui-
do tisulsr hecia el interior de les célules. La insulina favo
. rece 18 entrada a 1 céluls de todos los szicores que tengan=—

la siguiente configuracién en los carbonos 1, 2 y 3:



En este caso se encuentra la D-glucose, la D-galactoss, la
D-xilosa ¥ la D-arebinosa., Estos dos dltimos son azdcares del
tipo no utilizable y no se encuentran de menera natursl en el
organismo; sin embergo, le inyecctén de insuline acelera en —
penetracidn el interior cde lss célulss, sin que tenga ningin-
efecto en el coso de le fructoss, con su grupo ceténico en el
carbono 2, o de le D-grabinoss que tiene los OH de manera O--—
puenta a los presentados por su isémero L en la formula. Esta
accidn de le insulins perece independiente de la aceleracién-
del peso de la glucose grasias a su conversién en glucosa 6 -
fosfcto, que permite conservsr un alto gradiente de difusién- A
entre el liquido extracelular y ls célule que serfs especffi-~
co en la posible nccién de la insulina reforzsndo la activi—
dad de la hexoquinaase, .

Se gefiglé y= que 18 insulina favorece la lipogénesis y de-
mahera muy importante la conversiém de carbohidreton en gre=-—
aroc. &0, en los snimales pancrestectomizadps, cesi no se for
man écidos grasos y se acumula el acetsto que es su precursor;
los ffagméntos de 2C acumulados que no se convierten en dci-—=
dos de.cedena loarges y qué sobrepesan les caentidades del orga-
nismo paré ser oxidedos, se combinen form#ndo cantidades de -

fcido acetoancético y de coleaterdl, con les consecuenciss co-




rresﬁondiéntés de la cetosis y la hipercolesterolemia.

De 1o misma manéra,~}a faltr de insuline, entagdnice de —
las hormonss adrenocoriicéies, ﬁermite el dominio de éatas en
nl senfido de trensformer a los aminoﬁcidoa en glucdgeﬁo Y -
glucosa {gluconeogénesis), con lo cual Sihp;emgnte se tiene -
un factor sfiadido que cnntribuyé al sostenimiento de 1n hiper

glucemia,

qUINMICA bE LA INSULINAS

La insulina es uns protefns pequefis, de peso molecular =~=
5 743, Estd formada por dos cedenss de aminodcidos unidos en-
tre si por puentes disulfuro, )

Cusndo se separen les dos éadenas de sminodcidos, la acti-
vidad funcionsl de la insulina generalmente desspsrece, Antes
que la insulina pugde ejercer su sccién, debe "fijarse™ s los
tejidos, probablemente a lss membranss celulares. El mecanis-
mo por virtid del cusl la insulina se fije & los tejidos es =
formendo enlaces entre la estructura de anillo disulfuro de -
la cadena superior y los rsdicales sulfhidrilos de los teji=—e
dos, La hormone antidiurética se fije a las células epitelia-
les de los tdbulos renesles practicamente por el mismo mecanig

mo de unién,
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EFEGTO DE L& TLSULINA SOSR. EL METABOLI3NO DR UARBOHIDRATOSS

Los primeros estutilos sobre el pspel de 1a insulins en el-
metabolismo de los carbohidratos demoastraron tres efectos fun
dementnles; 1) aumento del metabolismo de 1la glucoss; 2) dis-
minucién de le consentrscidén de glucoss en songre, y 3) aumen

to de los depbsitos tisulsres de glucbpeno.

PACILITACION OML THRANSVORTE DE GLUCOSA A TRAVES DE L2 MENMBRA-
T CEIULART — = = == »

Bl Unico efecto aisleodo importesnte de 1n insuline, que ya=-
estd smplismente demostrudo es que auments el trensporte de =
le glucose g través de lss membranas de casi todes las célue=

les del organismo,

/ I\Qr\'or

Efecto de ls insuline aumentsndo el transporte
de glucosa en ambas direcciones a trsvés de la
membrana celuler,



¥n susencia complets de insulina, el transporte de.glucoﬁl

sl interior de lss chLlas del cuerpo disminuye hesta la ===
cuarts parte del valor normal. Por otro lado, cuando se secrs
tan cantidedes excesivas de insulina, el transporte de gluco-
se al interior de lae célules puede llegsr a ser cinco veces-
mayor que en condiciones normeles, Ello eignifica que, entre-
loa limltes.de felta total y gren aumento de insulino, la in-
tencidad de transporte de la glucosas puéde modificerse hasta-
veinte veces,

Algunos de estos experimentos, greciss e los cuales se de-
moatrs tel efecto scelersdor de insuline sobre el trsnaporte-
de glucosa & trevés de 1la menbrans celular, son los siguien—-
tess

1) Como la glucose se fosforile inmedistamente después gue
entrs en l¢ célule, y no queda prédcticemente nada de glucosa-
libre por mas de unos segundos después de tel entreda, los es
tudios que tendfsn a demostrsr un aunento de la glucoss intra
celular por efecto de la insuline han sido muy dificiles, Sin
embsrgo, se he logrado este resultsdo por dos mecenismos: pri
mehp, trebs jendo con consentraciones de glucoss celulsr ten -
altas que le glucosa que entra en l# célula no puede ser fog
forileda de momento, y, segundo; trabsjendo a temperatura de-
4°C, pera que los mecanismos celulsres de fosforilecién de la
glucose esten cosi completsmente inhibidos. le figurs muestra
un aunento de glucoass libre dentro de les célules de un cora—

zén perfundido por influencis de 1le¢ insuline, demostrando el=-



ofacto niltiple de le insulins.
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Efecto de 1l insulina aunentendo la consen-
trecidn de glucoss dentro de lss célules muscu
leres., Obsérvese que en 2usencis de insulins =
(control) la consentraciédn de glucosa intrece~
luler persistié cerca de cero a nessr de las =

" consentraciones extracelulsres muy elevodas de
£lucosa, (segin Park, Yorgan, kKaji,y Smith, en
Eisenstein).

2) Tembién se han reslizndo experimentos sobre transporte=-
de otrbs monosecdridos similsres & la glucosa, pero que les =
célulrs no metabolizan, Por ejemplo, la mayor parte de los tg
jidos del orgenismo son incapaces de ‘metabolizar la galactossa;
por lo tento, 1» consentracidén intracelulsr de este monosaca=
' rido puede medirse con fscilidsd., Ha sido, pues, muy facil de
mostrar que la insulinas sunenta considerablemente el transpor
te de galactosr g través de la meabrrna celular, lo mismo ca=-

be decir de cierto numero de monosacéridos mds, sobre todo ==



xiloﬁa y galbctosa.

-3) unjterceivgrupo de eipegiencisa se ha llevado ® cabo»ng
ra comparar los efecto§ de 12 insulina sobre el netabolismo -
de 1la glqusn eni a) auépensioﬂes de e‘lgleg :ntégrAB. ¥y b)=
,homogeneiiados céiulares. En estos expe:imentoé, la insuline=-
cumente el metabolismo de ia glucoéa en las‘célulasvfntegras;
pero en los'homOgeneizados ce}ulares donde no quede membresna-
celuler, intacta, la hormone no modifice el meteboligmo de la-
glucosa. Este resultado indica que es indispenseble la membra
na celular para que la insuline desempefie su.funcidnb ‘

Ia glucose senguinea etravieze lss membrafas de las célu-=
lap de diversos tejidos, de'acuerdo con sus necesidades. Algu
nos de ellos son totalmente dependientes de le misma pera sus’
necegidades energéticas, como es el ceso del cerebro, por lo=
que es extreordingriamente sensible & un descenso brusco de -~
la glucemia, Por el contrerib, el misculo puede fegurrir tam=
bien, como fuente energéfica, a los cuerpos ceténicos, por lo
que no depende tsn estrictamente de la glucoss senguinea, El=
mﬁscﬁlo cerdiaco puede tambien utilizer el dcido 1lfctico cir-
culsnte por le sfAngre pers la produccidn de glucdgeno o de =~
energfa, por lo que tiene une mayor independencis respecto a-
les va}iecionee de 18 glucemio, .

Una vez en el interior de le célula, 1ls glucosa 6 fosfato,
puede seguir las diverses viss meteb8licas. La glucoss sangui
héﬁ‘pﬁede también ser eliminAdm 8l exterior por la secresifne’

urineria atrsvés de los rifiones. Normalmente, la centided de-




glucoéa eli.inrds por este camino -ylucpsuria fisiol&gica-,;-

‘ ‘es muy pequefis, del orden de ng. en 24 horﬁé,‘béib cgqhdo pdp
un aporte éxterior brusco y éxcésivq, o’por,tfsnsto;hosfhetd—?
bdlicos, el nivel de 1la clucemia_aubé"por encima de i.? 8o =~
"po£v1 000, esta eliminscién de glucosp por le orina puede aer
considerable, ' v ’ .
Iguaimente puede ocurrir en procesos que alteran los meca=

nismos renales de excresién,

VISS DE APORTE Y SU REGULACTON:

Is fuente cuantitativemente mus importante de la glucosa -
sanguinea es le dieta, Este aporte es discontinuo y el ritmo-
e intensided del miamo influyen sobre el nivel de glucosa cir
j culente, es decir, sobre ls glucemia. Después de una comida =
rica en hidretos de earbono, la glucemis #lcenzs su nivel maa.
elevado ¥y, por el contrsrio, después de un syuno de 8 a 12 ==
hrs,, el mes bsjo, El valor de ls glucenis en estas condicio=
nes de ayuno y en repéso es de 0,70 3 0,90 g. por 1 000, de—-
terminade con técnicas que no estén influides por otrss sus——
tenciss reductorss de lo sangre, en cuyo caso las cifras obte
nidsg son slgo mas oltes.

la segunds fuente de la glucosa sanguinea es la hidrélisis
; de 1s glucoso 6-fosfato, con la subsiguiente liberacidén de la
glucosa intracelulor en el espacio extracelular, a la sangres
. Como suministradores de este tipo se encuentran el higado Brg

mordialnente, como &rgsno mas rico en glucoss 6-fosfatasa, y=-



después los rifiones y el intestino. El tejido musculsr no es-
capar de suministrer glucoss » la sengre, por carecer:de éata
fosfatemsa, indirectamente puede hécerlo o‘través de los pro=--
ductoe finales de l¢ glucédlisis, léctico o pirdvico, ya que -~
estos pueden pasar a lf ssngre y ser reconvertidos a glucose-
en el higedo y 1a glucose prger a le sengre. La glucoss 6-fog
fato puede preceder del glucéceno, por hidrélisis del mismo,=-
Y por otra parte, de la propies glucose de le dieta, de los o-
tros azdceres igterconvertibles con elle de la reversién de -
le via de 13 glucélisis, o ses, de cualquier producto interme
dio de le misme, y ademda de sustencias no hidratos de cerbo~
no, como determinedos aminodcidos y la glicerina a cuyo proce
s0 se le denomine neoglucogénesis, en el sentido de gansncia-
neta de glucosa, no estd clsra @ partir de los dcidos grasos.
Vuelve a descertarse squf el pepel centrsl de 1a glucosg 6--=
fosfato en el metsbolismo de los hidretos de carbono y apare-
ce el higado como el principel Srgeno encargedo del mecanismo
glucostdtico pere mentener la glucoss senguinee dentro de los
1fmites normeles; cusndo los suministros de glucose, o sus -
precursores, son ebundentes, el higado le slneceng en forms -
de glucépeno, pars convertir este glucégeno en glucosa, cusn-
do el hivel annguineo éstd desciende.

El conjunto de vins de aporte y retiresde de glucosa sengui

nea puede esqueqnstizarse de la sipuiente forms:




Glucéyreno Glucose de la  GlucSpeno

: dieta l
Pructosa y N
§nlsctosa de — Glucosa 6-fosfato T=Glucosa—= tlucosa 6
: diets fosfato
HIGADO SANGRE TEJIDOS EXTRA
HEPATICOS

La tasa de éiucosa en 1ls sahgre, es decir, ls glucemip ==
depende del equilibrio entre los factomes de sporte, dieta y=
~ glucogenélisis hepﬁtics,'y los de retirada, utilizecién tisu-
v ler y eliminacién uriﬁnria. El sporte dietético es variable -
en awnento a ritmo y calidsd, ¥y, por otrs psrte un nivel alto.
de 1n glucemia in crementa de por si la utilizacidn tisuler =
de glucoss, pero precisenente por le veriusbilidad de los apdz
tes exérenos, y de las diversss necesidedes tisularesAgn el =
tiempo, esta serie de procesos estén sujetos al control y re-
gulscidn de diversos mecenismos.

La utilizncién tisular de 1la glucose estd regulads especia
lmente por une hormons (insulina). Ls inyeccién de ests horng
ne ds lugsr s un rdpido descenso de le glucose senguinea y a-
un aumento de los productos derivedos de la misma (dcido lie-
tico y pirdvico, glucdpeno muscular, fcidos grasos hepdticos)
y del cociente respirstorio hreis la unided, imdicio de com=—
bugtién preferente de glucosa. Inversamente, en lss lesiones-
de lss célulrs secretorss de esta hormona’ [diabetes) esponte~

nees o exnerinentsles, se produce un suriento de ls glucemie,~




ifrecugntﬁmente hesta niveles en los qué'apareee glucosqfia y--
dencenso en la produccidn de glucdgeno_y de #cidoa £gresos,

. Sols Hﬁlcomprobado. que 1s gluéoquinéan propiamentevdicha-
en insulinodependiente, Otra accidén que pe hs demostrado ejer
ce o8 gobre le cantided de glucosa G-fosfatasa hepética, la -
insuline disminuye le tass o rctivided de este enzime, En el-
déficit de insulina, éor el contrario, se encuentra sumentada.
he squf resulte que el peso de le glucosa del higado e la sen

egre es mns 8lto en el sujeto diabético que en el normal,




AUCION D% IA INSULINA SODRE EL ISTABOTISHO DE CARBOHIDRATOS =
| N EL {IGADO:

, Todavfs hsy slgunes audes sobre ls rccién de ls insulin- -
on el metabolismo de carbohidratos en el higedo, porque esta-
hormons no provoce un aumento inmediato del trrnsporte de glu
cosa hacis les célules hepdticas, 2 diferencis de lo que ocu=-
rre en el mdsculo esquelético y en 15 mayor parte de todos -~

los tejidos,

: Pero 18 insuline tiene, cu#ndo nenos, tres gfectos princi=
" pales aobfe dicho metsbolismos

: ‘1, La insulina provoce liberacidn inmediat£ de glucoss del
" higado hacis 17 sanpgre, con ls disminucién correspondiente ==
de las reservas hepdticas de glucégeno,

2, En lsg horss que siguen 8 18 @dministrecién de insulina,
si ol mismo tiempo se inyects 8l Bninsal un exceso de glucose,
se produce inversién del fendmeno mencionpdo y 1l glucose pe=
netra en las célulag hepdtices; en consecuencia, el depdsito-
hep#tico de glucédeeno auments,

3. DLa insulina acelers el metabolismo de la glucose en el=
higado hasta 300 o 400 por 100, pero este efecto es muy lento
.y requiere de 12 g 24 hrs, pars tener lugsr en contraste con=-

el efecto r4pido que se produce en los tejidos extrahepdticos.
. Estes diferehcirs entre el efecto de 1z insuline sobre las
j célulsg hepfticas y otrss células del orgenismo no se han ex=-
. pliéado todsvia; nero podrfen deberse & los tres frctores si=-

guientes: 1) En condiciones naturales, lss célules del higado




son‘muy permeables & 18 glucosa, de meners que 1ln iﬁsulina mo
difice poco o nada el trensporte de dste # trovés de la mem—— »
brene del hepstocito, 2) Las célulss del higedo contienen =—-
_ grondes centidedes de 6=fosfatass de glucosse, enzims que des-
fosforila continuamente le plucoén previamente fosforilids.—-

Por lo tanto, ln glucosa no quede encerrada en el hepstocito-

. por. el mecanlamo de rosforilacidn. como ocurre en lrs célules

musculsares y en el orgonismo en general.-3) las célules del -
higedo contienen>una enzime especial, -le glucociness, que ca- ‘
8i no existe enAotres céliules, ests enzime produce lo fosfori
lacién de le glucose, funcién que lleve o csbo ls hexocinass-—
en otres células, Sin embargo, 1o glucociness del hepatbcito-
syuments considergblemente en les 6 a.12 horas que siguen # la
sdministracién de insulines. Por lo tanto, 1l¢ capacided de las
células hepﬁticas pern fosforiler 12 glucosa, en viste 2 uti=-
lizarle en grendes csntidsdes, aumenta progresivnmente duran-
te 1lrs horas que siguen sl 1n1clo de, 18 acci‘h ‘de 1n hormona._
A pertir de estrs caracter!eticaa del hépatoczto, se’ PO=—m- ‘
drfa pensar que ls digminucidn inicisl de-glucdgeno hepético-
se debe #) pigsuiente mecenigmo: la feciédn de lo insulina,so--
bre el miscilo y demds tejidos produce une entreds rdpida de-
glucosr a les células periféricgs, disminuyendo la glucemia,-
~Por lo tsnto, 1 glucoss, desfoérorilade por efecto de 1n_6--
fosfntass de glucoss, ssle r#pidamente del hepatocito, y las~
reserves de g1u66geno del higado disminuyen,

El nuevo-aurento de l¢s reserves que ge observe a cebo de=-




. / L
algunss horzs parece resultar a 1la acumulereidn lents de gluco -

cinsse en los hepatocitos, lo que acelera 1s» fosforilecidn de
1n glucosa, y signnifica mayor utilizecién de la misma en las
nélules del ﬁigado, con mayor @1 mecsnismo de glucégeno.

~ THANSPERENCIA DE GLUCOGENO DEL HIGADO A /'3 USCUL™S ESTRIA-=
V0SS VESPUES DR ADWINISTRAR INSULINA,

La sdministrscién de insulina produce rdpide deplscidén del
glucbgeno hepdtico, con scumulecién de gluclgeeno dentro del =
" m§sculo estrindo, Luego, #l cabo de slpgunes horras, el sumento
i de glucocinsss del higado nermite que tambieﬁ aumente 1a re-i
gerva de glucégeno en é&ste, ai hay bastante szdcar en los ali
wentosJ El mecenismo global permite asf unn trensferencis ré=

pida de glucdgeno del higedo & los misculos cusndo eatos lo -

necesitan,
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Efecto de l@ administrscién de insuline y glucoss
sobre los dep8aitos de glucépeeno de higado y mus—
culo; glucogenlisis inmediate en el higedo y ——-
plucogéneeis inmediets en el musculo estriado, ag
* guide de glucogénesis terdfs también en el higado



FUNCION AMORTIGUADORA DEL HIGADO 1'4RA Lh GIUCOSAs

Ia glucosa puede penetrsr facilmente en las célulee hepdti
ors en cuslquier direccidn, pesendo por los especios liquidos
extrecelulerres #1 interior de les célules hepAticas pers ser-
nlmacenade como glucdgeno, o bien desintegrindose el glucége-~
no en élucoaa que luego paase rdpidemente & los liquidos extra
celuleres, Asf, pues, @l higedo actia como un gran slmecen -
pura le glucoss; en camsecuencis, sctuda como un sisteme amorti
guador de 1s glucoss. Cusndo penetran en el liquido extracelu
.19r centidedes excesives de glucose, les dos terceres partes,
oproximedemente, se elmacensn inmedietamente eh el higndo, lo
cusl impide un sumento excesivo de l& glucemia, Inversemente,
cuando 1a glucemis disminuye por debajo del vslor normal 16 =
glucose elmacensda en el higado resteblece répidsmente le con
sentracién de glucoss en 1A gangre,

la insuline desempefia un papel fundementsl en la regula---
cidn de la funcién hepdtica de aemortiguscién de glucoss; en =
ausencia de insulina disminuye mucho 1z glucocinspe de hepato
cito; esto dificults el slmecensmiento de glucose en ceso de-
exceso en sengre, Yy su liberecidén en coso de necepided perifé
rien,

El Sistemﬂ anortigurdor de glucose del higesdo reduce la va
riecién de l2 glucemis heste eproximesdesmente lz tercera parte

de 1la que se producirfa sin higedo.

PULCTON DN AINNONEONRENRSTS DEL HIGATO:



hdemés de actuzr como un &lmecen importisnte para la gluco-‘
oo, el higadn tambien ayuds e repulsr la plucemis, sumentsndo
1+ pluconengénesia cuando se necesits glucose en sl liquido =
extrecelulsr, Entre les conidos, cus’ndo no se abgorve gludosa
del tubo digestivo, el higondo prepars Fiucosa de'ioa aminodci
dos y de la glicerine proveniente de les grasss, Este es uno=-
de los ~edioss principsles grrciss 8 los curles 1; gluceﬁia se
conserva en valores normsles durante el periodo interdiéestiQ
vo. Los glucocorticoides probsblemente desempefien un papel im

portante en 1w movilizrcidn de sminodcidos y gresas durante -

_el periodo interdigestivo y, potr loﬂfento, aumentendo ls can-

tided de plucoss sintetizads por 1le gluconeogéhesis en les cé

_lulrp del higndo,

EFECTO DE Ls THSULINA S0OBRE L& CONSENTRACION SANGUINEA DE GIU
COSA: . =

En pusencie de insulins, un# proporeidn nuy peqdeﬂe de 18-

glucoss absorvida del tubo digestivo puede penetrar en lsg cé

lules tisulsres, En consecuenciz, l# consentracién sanguinea-

: de glucosas sube nucho desde un valor norasl de 90 mg. por 100

ml, hesta 330 a 1200 mg., por 100 mililitros,.

Por otro lado, en presencit de un exceso de insuline, ei -
transporte de slucoss® hrciws el interinr de lns célulos ea ton
rdpido que 12 consentrecién en smngre pucde disminuir hasta -

20 a 30 mg. por 100 ml.. I'or lo tanto, la secresién de insuli

' n&é por el pAnereas dehe estur controladn en forme muy precise

pers que l2 consentrscién Ge glucose sanguines tembién sea ~-
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mantenide todo el tiempo en un velor constante y normsl.

EFECTO DE L& GLUCOSA SOBRE LA SECRESION PANCREATICA DE INSULL
NAs MECANISMO DE RETROALI'ENTACION PARA EL CONTROL DE LA GLU-
CEMIAs

La consentracién de glucosa del plesma tiene efecto direc-
to sobre los ialotes de Iengerhans pere controlsr su produce=-
cién de insulins,., El plncreaé sisledo, pertundidq oon.una 80=
luciﬁn rics en glucoss, secreta cantidedes muy altes de insu-
'line. Por lo contrario, secrete poce hormons cuendo la consen
tracidn de glucoeg en gangre disminuye. Por lo tento, la se——
cresién de insuline por el pfncrens constituye un mecenismo -
muy importsnte de retroalimentaéidn pars el control continuo-

de le consentrecién ssnguines de glucosa,

EFECTO DIABETOGEN(Q DE LA ELEVACTON PROIONGADA DE LA GLUCEMIA:

Cusndo la consentrecidén de glucose ssnguines sufre una ele
vacién prolongbda {por comer demacisdos &limentos hidrocarbo-
pados, o por edministrecién exégene de une o mas de las hormg
. nes diebetégenas; hormons de crecimiento, glucocorticoides, -
hormoneé luteotréfica, o tiroxinae), pueden "mgotarse® les 0612‘
lap beta de los islotes de Langerhans, eédoptsndo sspecto him=-
lino, perdbendo mus grénulos, y cessndo psrciel o totalmente~
18 produccién de insuline. El resultedo es un ceso tipico de-

disbetes,

DIABETES EXPERII'ENTAL FRODUCIDA POR AIOXENA:




En le prdctice pers producir diebetes, sme emplea-a menudo,
en vez de la pancreatectomfs, 18 inyeccién de aloxsns, subs—-
tencia de estructure pirimfdice, lo cudl results en un métddo
sencillo pera destruir las célulss bete de los islotes de Lsn
gerhens del pdncrees, donde se produce le insuline. le inyec-
cién de diversos compuestos orgénicos con elevado contenido =
de grupos —SH (especislmente glutation, ocistefna, etc,), pro-
tegen 8l animel tretedo con #loxena, quizd por le inrctiva=—
cién quimica directe de ella.

El cuadro clinico obtenido en le sloxens es distinto al od
pervedo con le pencreatectomfs totél, pues muestra meyor hiw-
perglucemia {(por lo tento, requerimiento de insuline msa elew
vado), pero menos cetosis ¥y menor grevedad del cusdro clinico
prépiamente dicho, Estos hechos pueden deberse & que, en el -~
snimel pancreatectonizedo, ee extirpen también les célules al
fa de los islotes, mientrrs que en el snimal aloxenizedo se -
preserven éatss y persiste le sctivided de su producto hormo-

nel, el glucegén,

H{!—C-O
O=C C=0
HN-C=0

ATOXANA (2, 4, 5, 6~tetraoxipirimidina)




CATITULO 1LY
EPECTOS SODRE L#S ESTRUCTURAS BUCALES .

BITONATITIS DIABRETICA:

Sf no est4d dominade, la disbetes puede originer compliCa=w
ciones serias que sgraven cuslquier enfermedsd concomitente;—
an general, esto se debe P que estd disminuids la resistencia -

-0 1s infeccidn, ror otrs psrte, en cuslquier lugsar que se ma—

nifieste, influye de modo adverso a l@ diabetes,

BTTIOLOGIA:

Ta diabetes es unm slteracidn Jel megnbolismo de los hidra
toa de carbono y es caussda por dericienci; en la secresién -
de insulina..Segin Rudy y Cohen (1938), las manifestaciones =
bucales probablemente se deben & 15 deshidratacién y excgso -
de szdcer en los tejidos, que cisminuyen su vitalidzd y § lg~

resistencis a ls infeccidén..

SINTOMATOLOGIA:

La boca presenta un cuadro patolégico que puede encontrare
fe en cualquier enfermeded debililente, pero que es especial=
nente comin en la diebetes, Vaccori (1938) examiné la boca de
cien pscientes diabéticos y encontré xerostomfa en el 95 por-
ciento, ssbor dulzsino, en el cinco por ciento; gingivitis «=
rnerginel, en el 17,1 por ciento, y edfermedsd del periodonto-

en el 51,8 por ciento, Stream {1938) menciona la comezén de -



18 encie en 5 cesos, y a este sintoms lo llema prurito de la=

i encia. Kent (1033) examiné s 566 pscientes; encontré que el =

55 por eiento mostraba diveréaé cantidedes de cdloulos giﬁgi—
vales y el>60 por ciento fen!a gingivitis, o .
Williamas sugiere que deben distinguirse dos tipos de esto- '
metitis disbética., Uno se encuentrs en los pocientes con dis-
betes agude y otro en aquellos en qhe ls disbetes se mantiene’

domineds. Rudy y Cohen, que examinaron g 403kpacientea diabé~-

. ticos, llegzron s los conclusiones siguientesy en los pscien—
;tea adultos de dizbetes dominade que tienen dienten suelen =

- verse fuertes depssitos de tértaro generslmente en ls verie--

ded supregingivel, Ls enfermedad periodontal, especialmenfe -
1e periodontitis merginal, es muy frecuente,.y en geheral -—-
coincide con falta de higiene, En los pocientes jovenes es co

min la atrofia slveolar que es probable sea debide a le diabe

. tes, porque dificilmente podrfe atribuirse a causas locales,

re—

e

Los prcientes con disbetes no trstada o insuficientemente-
dominada muestrsn nétables_elteraciones periodontales, Laes en
ocies estdn hipertrofiadas ; las pepilas gingiveles esten in-—
flemrdes, doloroses y sengren con fecilided, Los dientes se -

aflojan y estdn doloridos., Con frecuencis se formen absceéoa-

‘gingiveles y a veces vemos proliferaciones polipoides que na-

cen bejo el borde de 1ls encia.

TRATAMIENTO:

Debe recordarse que psrs cursr les sfecciones buceles ea =




preciso curer ls causa subyacente, No debe eiecuthrse ningun-
trutemiento periodontal ni intervencién quirurgice sin antes~
dominer la diabetes por medio de insuline y una dieta adecua~
da. Begudovin, Azdrad y lewin, hacen notsr gque en los dlabéti~
cos la rnestesia entrafie especisl riesgo, y recomienden le in

sulinse - intravenoss en les operzciones de. urgencia,

DIABETES Y SU RELACION CON LA CARITES DENTAL:

No se conoce.bien lp relscién entre disbetes 5 frecuencig-
de caries dental. 2ilz y otros clinicos hen seflalgdo la sébi=
ta spsricidn de caeries en diébéticos no tratedos., Un sumento-
congiderable del nYimero de nueves ceries en el adulto obliga-
a exclufr ls posibilided de disbetes o estados de hiper o hi=-
potiroidismo. Aunque no se conoce bien el mecaniamo ceussl =
del sumento de ceries en le diwbetes, psrece que lm enferme—-
dad influye en su produccidn. '

Es probable que intervenge le disminucién de secresidén se-
1ivel en los disbéticos, Xirk y Simon tambien pretenden que =
en tsles pacientes estd fumentedo el contenido fermentescible
de la 8slive, lo que proporcionsrie un medio apropiedo pera -
produccién de dcido, La presencis de glucosa en la paliva de-
esos ehfermoé no es constante, eunque se hen referido cesos -
" de glucosislorrea, Psrece que 1la existencie de glucosa en la-
splivs depende mfs del umbral de aquells en los gldndules sa-

liveles que la greversd dé ls disbetes, Gore creé que le me—



yor predisposicién & la ceries debe obedecer en graﬁ-parto i—
la oantidad de insuline en diches gléndulas.

No hsy pruebas que indiquen &umento de cariep en Aiebéti~e
cos sometidos a tratamientos., Body y Drain sefialan que los ==
niffos diabéticos alimentados con dieta pobre en hidrocarbona- ‘
dos refinsdos son relativamente 1nmun;e e la caries dentdl.

En la diabetes, enfermedad en que son muy comines las alte
raciones periodontllos; dice Hish que 1@ caries puede qor tan
‘excesiva que a veces es el prlher sintoma de onferm;dad. Se -
dice que la csuss es el @umento de los hidratos ds catbono en
la seliva por la difusién del &lto contenido de agdcar en la-
sengre, En las publicaciones dentales de hace algunos afios =
encontramos mencién de la caries disbética, que se dice urec;
tn.el cuello de los dientes en todas sus ceras, Sin emdbsrgo,-
en un estudio de 566 pacientes diabéticos en el Hompital de -
Deaconens, de Nueva Inglaterra, Kent (1937) encontré que- los-
pucientes diabéticos tenfen menos caries que los no diabéti—
cos, En cambio, Cohen (1947) observé que en los diabéticéa is
venes en lugar de uns disminucién de le susceptibilided a la-
caries, habfa un sumento acelerado con la eded. Los informes-
limitados de que disponemos no apsyan la creencia de que hay=-
un sumento en el nivel de glucose de 1la ssliva-que predispon=
.4} é 1s chriee dentédl, Nuevaé observaciones sobre les propie=
dades inmunolégicas de la selive ayuderén a evaluar los Sfec-

tos de la disbetes sobre la caries dentél,




DIABETES Y SU RELACION CON LOS POCOS _1§§ INPECCYON

Cualquier fuente de 1nf§cc16n reduce ié cappcidod del Qrggy
nismo pere metabolizer loa gliicidos, Loé focos de infeccidn -
periodéntica o perispical tienen perticulsr importancis en =

los diabéticos, ye que pueden transformar uns disbetes relsti

. vamente leve an un proceso grsve, Los abscesos dentorios y la

parodontosis extensa pueden ser suficientes para producir glu
cosuria en los diabéticos o, en casos reros, incluso coma dia
bético. Joslin ha visto sgravarse la dimbetes en presencia de

antedos inflemntorios de les encfns y tejidos de soporte de =

" los dientesn.

D'Ingianni cita casos en los cuales se demostrd el favora—

ble efecto producido sobre 1ls digbetes por 1la extracciGn'Q? -

: dientes infectados o la impresidén de focos reciduales de in-=

. feccién en mandibulas enoddntices. La glucemia en ayunas en —

un psciente era de 210 mg. por 100 antes de extraer los focos

bucales de infeccién y de 96 mg, por 100 después, Las curvas=-

- de toleroncia a le glucosa tembién se normmlizaron, Después -

. de la operacién pudo suprimirse la insulina y en algunos ca=—

sos se domind la diabetes con solo una dieta restringida.

Les afeccidbnes perioddémticas proporcionan una zons mas ame
plia de absorcién séptica que lss periapicrles; los tejidos =
en el primer cnso se traumetizen de manera constante por la -~
masticacién, Debe destacepse 1ls necesided del tratamiento con
gservador de la parodontosis en los diabéticos, Deberd eviter-

ge el traumatismo de los tejidos y no se usarédn preparedos —-




consentredéa de yodo{ Los dientes que continden flojos deg———
pués de domineds 18 diebetes y del tratemiento local sdecuado
deberdn extraerse. 4

No esté justificada la extresccién de todos los dientes des
pulpados en los diabéticos, siempre que hayen sido tratedos -
por métodos epropirdos y que los exdmenes périédicos consecu=
tivos indiqﬁen una buena respuesta de los tejidos. Ios dien—
tes con extensas zonas supurndas deberén extraerse.

Los diabéticps necesitan cuidedos odontolégicos reguleres-
y frecuentes, Entre éstos héllese el instruirlos en la menera
de conservar la boca en el mejor estado posible de higiene,—-
Todos los focos de infecciédn deberdn eliminsrase, No es extra-
fio observer que después de eliminsr dichos focos de infeccién

disminuye le cantidad de insulins necesaria,

RELACION ENTRE DIABETES Y I0S TEJIDOS PARODONTALES:

En le literatura dentdl han eprrecido vartos estudios en -
los cuales se hable de lz Telecidn de ls disbetes mellitus —
con 1s cavidrd orsl. lluchos de éstos estucios releéionan la -
diebetes mellituarcon cambios patolégicos del parodonto. Esee
tos cambios ﬁetolégicos del prrodonto han sido mencionados en
diferentes estudios:

1) Encfs frégil
2).sangreda gingivé4l
3) Color violoceo de la encfa

4) Formacién de bolsas




5) Movimiento dentdl

6) Atrofies slveolsr

7) Engrosumiento del ligenento perodontsl
i) Dolor a la percusidn dentdl

9)'Pa&or périide de dientes

10) Fo:macién de‘cdlculos

11) Pérdids del puntilleo de 1s encfa

Estas relaciones fueron hechas por diferentes sutores como
Rudy, Cohen, Rutledge, Ziskin, Pollack, Loveesdet y otros.

En un estudio epidemiol8gico de disbetes mellitus hecho en
1959 en 100 pacientes, los autores obgerveron los mismos cam-
bios patoldpicos de los tejidos parodontales, Cheraskin é Rig
godorf encontraron ungrado mayor de enfermedsd.periodonfié en
diahéticos que en prcientes no diabéticos, Hars et al observa
ron que ptcientes diabéticos con periodontitis tenfan unsa con
sentracidn de glucoso en las bolsss parodontsles mayor que en
pacientes sin disbetes, Goldman concluyd, "pacientes éon dia-
betes juvenil presentebsn une destruccién osea mucho mayor v=
que pecientes con factores etiolégicos locales sin enfermedad
sistémica™,., Goldman y Cohen escriben, "existen puntos gue no=-
hen sido aclersdos sobre los cambios precinos que sufren los-
tejidos parodontFleé de personss que sufren de diabetes, pero
hey uns duda minims de que slpunos cambios ocurren y afecfan-
adversemente al parodonto en sus reacciones con los irriten—
ten loceles™, En 1969 Cohen, PFriedman y Shapiro concluyerons

Es sperente que el grado de pérdide de insercidén epitelial



de hueso plveolar, y movilided dentél 28 meyor en disbéticos-
que en no diebéticos, i

Hckensie y Millard en un estudio en el cual se comparé pér
dida de hueso, pérdids de dientes, presencie de'cdlculoa en =
pecientes disbéticos y pacientes 8in problemes sistémicos, -~
los sutores observéron que no habfa niﬁguna diferencis estfme
dfatice entre estos grupos de pecientes con relecién a pérdi-
da de hueso alveolar, pérdida de dientes y formacidén de cdleu
los, ‘

Benveniste et rl, en estudio en diebéticos controlados hiw
z0 estedfatices de regresién miltiple de los datos obtenidog=
sobre gingivitis, cdlculos y formacidn de bolses; el resulta-
do de la estadfstica fué que no hey diferencie algune en el -
estado parodontal entre los prcientes disbéticos y los no dig
béticos,.

Nord et al, en 1970 observé le eccidén proteolftica de la -
placa becteriene en pacientes dlabéticos y no diabéticos cone
periodontitis, El resultado del estudio fué que la sctividead-
proteolftica de 1r plsce becterians es igusl en los dos gru—-—
pos de prcientes,

Mehrotra et 81, estudiaron le correlscién de azfcar en sa-
liva y‘azﬁcar en ls ssngre con lg enfermedad periodontallé Hi
giene orsl entre diabéticos y no diehéticos, Los autores no =
encontraron ninguna correlrcidén entre azﬁéaf en saliva y en -
lo enfermeded periodontal y tempoco hubo ningune correlacidén-

en nivel de azd@c/r en sangre y enfermedad periodontal, se usé




el Indice de Rusell, Glavind et 8l eatudisron le condicién == -
del perodonto en disbéticos que hen sido regulados y controlg
dos en su glucoss, este grupo fue compsarsdo con un grupo de =

ptcientes que no psdecfsn disbetes mellitus., lLos autores con-

’ oluyeron le rezén de que les lesiones psrodontules son simila

" res en‘diabéticos ¥y no dhabéticos es que existe un slto coefi

ciente de correlecién entre el estrdo de selud parodontal y =

‘la placa dentsl, en diabéticos y no disbéticos. Esto sﬁgiere-

’ que 1s iniciscién y el grado de inflsmacién de los tejidos ps

rodontales es caussdo por el mecenismo de la plsce bacterisns,

El ligero aumento de 1s destruccién psrodontal visto en pa

f cientes que sufrfan de disbetes por un largo periodo y que te

" nfan cembios patoldgicos en 1s retina, reflejen una deficien-

" ¢ia en la resistencia del parodonto.

H

Belting et~al, en un reporte clinico del estedo pafodéntal
de pucientes’éou diabetes y sin diabetes llegsron 8 108 Si—==
guientes puntos:

1) Is severidsd de ls enfermedad periodontal fué significa
tivemente weyor en el grupo de pacientes con disbetes melli--
tda.

2) Observaron que al sumentar los depésitos de cdlculos la
severidad de la enfermedad periodontal sumente significative—
mente en los dos grupod de pacientes,

3) A mayor edazd ls severidad de la enfermedad periodontal=-

; Euménta en smbos grupos de pocientes,

Pinelmente concluyeron diciendo que la edad juega un pa§01




més importante en el desarrollo de ls enfermeded periodontal=~

que el grado de disbetes,

Stahl et 81, Mc lMullen et al, Bjorn y Rusell, en diferen~-
tes estudios histolégicos observaron cembios vesculeres en el
ligamento psrodontal, encfas slveolsr y encfa insertade de pa-
cientes que sufrfan diabetes. Estos cembios vaaculnreé eran =
principalunente engrosemientos de les paredes de los vasos re-
duciendo el ldmen de éstos mismos., Estos datos sugieren que ~
los tejidos perodonteles de pecientes con dimbetes estdn defi
cientes en oxfgeno y nutricién debido al reducido ldmen de -
los Veabe.

Experimentos en @nimales se hen realizedo: para poder utili
zor la relacién de disbetes con el parodonto, generalmente en
estos estudios se ha incluido lo diabetes por medio de drogss,
principelmente ®sloxen” Shklar et al, Glickmsn et al, Stahl,~
los diferentes gsutores de estos estudios hechos en snimeles -~
observaron que los snimales con disbetes sin irritentes loca-
les no difieren de los animales con control en ls salud paro-
dontale Se observ$ tambien, que los snimsles a los cuales se~
les habfa inducido disbetes y presentaben irritentes locales-
tenfan una destruccién perodontal mée severa que en snimales-
con d{abetes con comparables irriteciones loceles,

Esto puede interpretarse en que 15 enfermedad sistdmica de:
diabetes actda disminuyendo la resistencia del parodonto al =~
iguel que 12 cepacidad de reperacién de los tejidos perodonta

lea,



ERECTO DE DIABETES SOBRE ZSTRUCTURAS DE JOPORTE DRL DIYNTE Y-
HUCOSA BUCA Ls )

Los ¥ltimos hallezpos referidos hacen penser que cusndo ~=—

i axisten lés 1llamadas complicaciones vesculares de la dirbetes

(retinopstf{a, nefropstfa) o microsngiopstfas de cuslquier 0-—
tro tejido u érgeno, tsmbien tales cembios existen en los te=
jidos bucsles, '

No existen slteraciones clinicers aprecisbles de ésta slte-
recién, el descubrimiento de estas pequefias lesiones vescula-
ree queda reservado 2 lsa explorscién microscédpica. Por lo ge-
nernl, estess altersciones perecen presentarse con mss frecuen

cir en el hueso rlveolar, Es importante el hecho de que éstna

- alteraciones vasculeres pueden tener lugsr en el predizbético

antes de que Aparezcan signos y sintémcs clinicos y Viogquimi-
cos de la diabetes; por ello, cuando se combinsn con dstos po
sitivos en 17 historias femiliar pueden servir pars el diagnés
tico de le enfermedad, '

El efecto de 1la dislLetes no controleda sobre los tejidos =
bucales, cdeben consider»rse por sepsrado de los posibles efec
tos de una diabetes controlsads sobre dichos tejidos.

Glickman estudié ‘el efecto de la disbetes mloxdnica de —w-
los shimeles sobre los tejidos de sostén de los dientes; no -
encontré ningin cambio de los tejidos gingiveles ni de leg —-
membrsnss parodo:.tsles de los enimales de experinentacidn, pe

ro habfa pruebes de desminerslizecidén de los procesos elveolg

; res, Cohen y Col, encontrsron que el criterio, con digbetes =

herediteria era muy sensible a» las lesiones parodonteles, for




mendose bolsas parodontales con resorcidn elveolar,

%ﬁ importancis de las manifestaciones clinices, dgpende de
los hdbitos geherales de 1o higiene de los pecientes, de la =
duracidn y control de la diabetes, quizd de su gravedad y de-
los fectéres predisponentes locales, El efecto de lg diebetesn
no controlada, sobre las estructur2s gue sostienen al diente,
puede evaluérse a través del estudio de dichmrs estructuras en
nifios con diabetes no controlede pues en eate grupo de edad,-
e8 rars le enférmedod perodontal, Rutledge, encontr$ lesionea
de encfe y atrofi’ mergincl verticel del hueso en el 80 £ de~
los 29 nifios eatudiados, entre los 8 y 19 efios.

Los cumbios de encfm y de mucose bucal en le diabetes no =
controlades, se parece mucho a les lesiones que se observan en
casos de deficiencis de complejo B, Es probable qué lo8 came—-
bios de la mucosa bucsl obedezcen a un; deficiencia’de comple
jo B, debido 81 estrdo disbético. Se srbe que 1o disbetes dig
minuye la ectivided de lﬁ vitemine C en la elimentscién y au-
menta les necesidedes de vitemins B, ambos fenémenos afectsn-
los tejidos de sostén del diente.

les encfas del diebético no controlede suelen mostrsr un -
color rojo obscuro violéceo; los tejidos son edemetosos, & ve
ces #1lpo hipertréficos; y les meses proliferantea de tejido -
de grenulacidn originedas en el surco gingivel, descrites ini
cialmente por Hirschfeld, son relativemente rarrs,

Es ti{pico encontrar en el diebético no controlede, una su-~

purecién dolorosa géneralizada de lee encirs mergineles y de~




les papilss iuterdentsles, ssl mismb eingivorragia. Los dien~
tes eatdn libres de céries y seperados de 1ls encfs y, por trn
to, existe ﬁovilided dentrl, se acompefia de una produceidn rg
pids de edlenlos, los tejidoé subgingivales ccnatituyen_faétg
ren. locrles que favorecen l¢ necrosis rédpide de los tejidos -
' perodontales.
‘ Como edefs, estos tejidos tienen poce resistencia a la ipn
feccidn, los fectores microbisnons pueden desempefiar un pspel-
. importsnte en los cembios parodontsles, debido 2 la diabete;-
. no controlade,. »
Por la susceptibilidsd sunentade & lss enfermedsdes denta=
‘ les y 1o produccidn de sbacesos de todos los tejidos y locali
. zaciones (recurrentes, prrocontales, etc.)'en poco tiempo pue -
de existir uns grén pérdids de tejido de sostén, prinéipalmeg
 te de tejido oseo, que conduce 8 18 psrodontosis. Se observe=-
tembién pericementitis sguds.

Pueden encontrarse ulcersciones en la mucosa bucal; otros-
signos, ademds de los ohservados en el parodonto, son los gue
ge observen en la lengus, él paciente se queja de sequedad y-
ardor; y se puede observar hipertrofis e hiperemia de las pa-
i piles fingiformes; los misculos de 1» lengus suelen ser flici
: dos y es comin observar represiones en los bordes del $rgano,
é a nivel de los puntos de néntpcto conilos dientes; eaf mismo,
altgrseiones en la senascidn del pusto.

Con respecto & la diabetes controlsada, existen todavia op=-

~ ciones contrndictories acerca de si el predominio y la grave—




ded del trastorno perodontel estdn numentadda, [} pesni de le~

pieaencié de una microsngiopatfa en estos tejidos, Ios sinto=-
mas son proporcionslmente menos severos, aunque se observen =
gingivitis y sfecciones parodontsles con tendencie & la atro-
fia slveolar difuse, sdemfs de los efectos dentsles en sf, =
como el sumento del tértaro dentsl., Otra teorfs sostiene que-
la dimbetes controlsda no existen lesiones gingivales o paro—

dontales carrcterfaticas,

DIABETES ¥ SU RELACION COM EL PACIENTE EDENTUIG Y SUS PROTE -
SI3:

Ia diabetes puede ester muy asociadae coﬁ 1s ulceracién de-
superficies epitelirles, perticulsrmente en piel. El troums -~
es probablemente el fsctor presipitativo ususl, pero le inter
ferencia con la curacidn es cerscterfstice de 1z disbetes. Ep
to se explice por tres mecanismos:

1) INPECCION,

las caussg de infeccidn eon, le# hebilideéd reducida en la -
formacidn de snticuerpos alterando la'fagocitosia, un nivel =
bajo de complemento sérico y 1le produceién disminuida de fci-
do léctico en el exudsdo inflemetorio, Es debidd & que bajo -
ciertss condiciones la flora sapréfita oral se convierte en -
patépena, resultando le pingivitis ulceratIQa aguda, -

2) ISQUEMIA.
Ios cémbioe vesculares son unf consecuencis de 1a diﬁbetes

nellitus que afectsn el riego senguineo,



" 3) NEUROPATIA.

A veces llamsda ulcers "trofica®, de napéc?o conuninente ==
oloro ae encuentra, por ejemplo, en lns extremidsdes inferio=-

res de personas con disbetws mellitus, en las que son carsctg

"rfetices las psrestesins y los cambios sensorinles, Parece re

. sultsr de uns alterscidn en les vias nervioses sensorioles, -

que producen insensibilidrd de unn norcién del tejido lesiong
dn,

Se descubrié un cano de disbetes mellitus en un adulto enw
que fué disgnosticade uns ulcerscién de prladar. La etioloeia
ulcerstiva es discutids y le conclusidn obtenids fué el trau-

me de lr prétesis superior mel adeptade, fué la ceusa que‘loé

. precipitd., Parecié ser que le disbeten interfirid con la curs

cibn,
Bl uso estomatoldgico de los esteroides es parr el tratam=
miento de ulcérss severuss y lesiones de le membrsna de la mue

coss oral, como el pénfipgo benigno., Esta lesidn generslmente-—

" responde P aplicacionen tépicea de esteroides, pero en casog-

. resistentes, serdn necesariss prepsraciones sisténmicns,

Jos farmacos de tipo esteroide pueden ggraver ls dirbeteg-

elevando la glucemia,

ALTERACIONES EN L& SECRESION SALIVAL PAROTIDEA EN DIABETES:

Le xerostomfa es un sintoms comin en la disbetes mellitus-

¥ tiene fntims relaciédn con 18 polidipaia, Existe muy poece i

! terstura Al respecto y no estd clsro que la xerostomfa sea el



reéultado de la diafuncién o disminucién del funcionsmiento -
de lm glAndulp selival. Esto se refiere & los disturbios metg
b8licos que se presentan‘en la cevidad bucel, ’

Se renlizé un eatudio en un grupo piloto de 30 pdrsonas 1)
ra explorer la céntidad de secresidn selival de les pacientes
diabéticos y le poblscién no di;bétlcn.

La mueat¥a de disbetes tﬁg obtenida &1 ezer de pacientes -
diebéticoe en la consulta externa del Hoapital Geneseé, La —-
muestre de control fué seleccionada de otros pecientes des la-
consults externs del hospitel, en base a .su eded, raze, sexo-
¥ une susencia de signos y sintomas de diabetes mellitus, O
tros factores como condicién oral, dieta, estsdo de control =
de disbetes, estado psicolégico (aprensién eprrente y estado-
de relajscién), fueron tembien recopilndos en el estudio,

En la mitad de lss peraones se usé un cateter de polietile

bno (pe20) que se inserté dentro del conducto de 1lf parétida a
une diatencis de un centfmetro sproximedemente., En ia otra mi
trd, se usé uns taps de plfstico sobre le perétida, con un de
pésito de seccién externo pers asegursr le taps en la cavided
oral por une continua Pormecién de vacfo, y otro interno, el-
cusl drena através del tubo de polietileno dentro del receptf
culo de medide empleado. Ie sslivas se obtuvo por preéi6n de -
aire existente en los receptéfculos, Primero se enotgron'ias -
medides en los ejemplos de coleccién libre, se usé el conduc~
to derecho de 1a perétids como uns reprgsentscl6n de 12 fun—-

ceifn asslival, Schneyer mostré que lus pergtidse contribuyen -




oon 26 5% del totel e 1 ssliva. Las cantidades de secresidn-
pelival psrotides en el-misio individuo son ;guelaa.

El tienpo de céleccidn fue‘de‘30 minutos, la sctivided sa-
Uval me estinul6 con “cido rcltico al 2 % con aplicaciones -
solre 1¢ lengus cads ecinco minutos.,

Is eontided de sslive fud meyor en los pucientes del grupo

_aontrol que en el grupo Ge ciebéticosn, los valores medios y -
aorraspondisntes =1 ©5 ¢ de los intervalos de confirnzs pera—
los disbéticos ¥y las muestrss de control fueron: 0,8 ml, z -
0.2mle; ¥ 3.1 1r1, 2 0.5 ml. respectivamente,

DISCUSION,

En la revision de los datos obtenidos, la presencia de en-
fermedades como »rterioesclerosis del corazén e hipertensién,
asf como medicrciones fueron consideradas, pero no se pudo eg
tablecer une tendencis porque el nimero de personas afectadas
presentabsn un»s variable muy pequefia.

Actuelmente no se serbe si ls disminucidn snlival es el re-
sultedo de ls enfermedad o de la medicrcidn pzre tratarla. Si
la eafernedsd es 1l» ceusr, como est# dicho en l#¢ literstura,-
es el efecto (hipofunsién smlivsl), debido o cambios de uns =
gimple deshidratscidén celulsr de la gl#ndula o por ctimbios en
la pérmeabilided de 1rs célulss del conducto, como observesron
Burgen y Emmelin,

El trabajo de Sareebni ylleyer sugiere un# eptreche rels ==
ciéﬁ entre 17 poliuris y la deshidratecidn extreceluler, la -

cuml disminuve el flujo sfnguineo en les gléndulss aalivales,



1o dissinucidén del flujo ssnguineo produce une gren disminu =

oidn en 1= secresidn selival,

TIos agentes y condiciones que afectan la funcién selivel e
son muchos, Iss droges parssimpaticolftices (producen hipose-
ocresidn) tales como loa compuestos de bloqueo gsnglionsr usa-
‘dos psra el tratamiento de ls hipertensién, condicidn comun~-
mente encoAtrada en agociacién con disbetes, han estedo mos-—
trando causas de xerostomfa, Inverssmente la enticolinestera-
za pumenta 1l snliveeién, 4Algunos ateréxicos como la clorpro-
mrc¢ina y la imipremine, los sntihistemfnicos y los barbitdri-
cos tienen un efecto inhibitorio en 1l# secresidn salival,

A medide que lu edad av;nza, existe une reduccidn en el ==
porcents je de la secresidén selival, Se ha hablado de una pe--
quefla relacién entre el sexo y la eeerepidn selivel, Di Sent-
Agnes y colaborsdores, mostreron un sumento de ls secresién -
splivel en ls enfermedad fibrogqufstice del pédncress, Cecil y-
Loeb, citaron a inflsmsciones en le cevidad oral, irritacio--
nea locales, enfermedades infeccioses, estimulacidén del refle
jo géstrico; y enfermedades del simstemd nervioso, como ceuses
de ralivecidn; y citen & le disbetes mellitus, diasbetes insf-
nida, hellsdona, opio, célers, nefritis crénics y radiotera—-~

pia como csuses de xerostomfa.



CAPITULO 1V

.CIRUGIA DFMTAL EN EL PACIENTE DIABETICO:

Antes de emprender cunlquier intervencién de cirugfes den--
tol en‘ests clage de pacientes, es neceserio considerar: 1) =
los medides necesaries pars eviter aumento de 1la glucemia, 2)
1o eleccidn del snestésico ¥, 3) el empleo de procedinéentos=-
preventiéoa de 1lss complicaciones‘posoperatorius. La snamne-—-
sis sistémica hsrd conocer 21 qdontologo lda casos dé diabe—e
tes o le permifiré-descubrir sintomss de eam enfermedsd, En -
diabéticos sin tratamiento no deberd rerlizarse extrecciones-
dentorias sin 1s cooperacidén del nédico, quien_aeumiré toda -

1a responsabilidad,

MEDIDAS QUF DEBEN T0IiARSE PARA EVITAR JUE AIMENTE 14 GLUCEMIA:

1o mas importente por parte del dentists es montenerse en=
a#ctitdd serena y que infunda cohfienza. intes de intervenir -
quirurgicemente deberd establecerse le medicrcibn sdecuada. -
Te nerviogided y le excitrcidn enocional yue acompafisn a las-—
mas pequefins indervenciones, aumentsn l& consentracién de azd
car ssnguineo por produsir secreaién de rdrenalina. »

El momento mejor pers la cirugfn dentsl es durante la'fase
dencendente de 1l curves de glucemia, Tal nowento verfa mucho-
.segﬂn el tipo de insulinz empleadr, €l tiempo trenscurrido —-.
‘desde que se sdministrd y lo alejrds que se haya la extrac —

cién en relgcidén con las conidns, El mejo» momento pars reali



'

zar les extraeciones con anestesis iocal es unn hors y nedis-
a tres horaa deSpuéa del desayuno, con ls administracién de -
insulina. 3i se tomrnilss debidsr precrusioneg, nuede efec. =
tugrﬂq la exodonecie sin temor » complicaciones, sunque la p£lu
f-ocmin sea elevada, pero en ningin csso se extraersn muchos -
dientes en unse sols cita, Bl riesgo de shock aunenta con el -
nimero de dientes que se extraissn de¢ uns vez, Baker ha obser
vado en 1la clinice Msyo dos cssos de comz dirbético conmecuti
vo a extrocclones dentarirs; se han publiecsdo otros muchos cg
gog mes,

53 yreferible la snestesia local sin sdrenalina., E1 uso de
eatra dltimas substenciss pﬁmehta 14 plucemis, y la isquemia-
intense que ocaniona, predisnone a mortificecidn de los teji~-
dos e infeccidn nosoperatoria. Tembien est? contrsindicada la
adrenplina en lrs sfecriones de 1lnrs arterins coronariss, bas-
tante frecuentes en los diébéticas. Puede obtenerse snentesia
local suficicnte con wne simple solucién de proceing a2l 2 por
100 o dn clorhidrato de monocains al 0.75 por 100. Segin ——=
Blonstein, £sts ¥ltime solucién produce verircién minima de -
las glucenins elevadas, Si fuera necessrio hrcer uso de veso-
constrictores, la cobefrina (isosdrenalina), cerece de accidn
estinulente del sinp#tico pronia de 1la sdrenslins, aunque pro
duce sumento intenso y durndero de la presién grnguinean.

?omo todog los sneatémicns generalea eleven normalmente la
#lucemia, el uso de los misuwos requiere estrechs colaboracidn

con el médico d21 paciente. fntes de opersr dehen auneniorze-




“lns regerves de plucfpeno y hay que vigilsr con atencisn para

_descubrir los signoa iniciales de ecidosis. fuaque el dter es
@l cnestémico genernl de eleccidn, nn rosult: préetico pere -
1w intervenciones dentzles ordinerirs. Blaustein ha obtenido
buenvs resaltados con el oxido nitroso. Dicﬁo putnr ohservs -
qque éne ges ge sdministrs mejor 8 los disbéticos que estfin en
ayures, Se irstruyd a 128 preiesntes nare que a la hora acos-—-
tunbrada tomersan un cusrto o 1 nitad de la dosia metinel de-
insulina. Ko tomaron alirento alguno y la intervencidn se ve~
- rified unen tres horss despuds de 1ls inyeccidn de insulina. 2
los 10 rminutos de recupersdo el conncimiento adminigtrahn e =
1ns preientes &1 resto d= 1z insulina y la =limentacidn con =
1lz8 cplorfas ecostumbradss. Los resultedos fueron buenos, ===
Cuando no conveng+s realizsr una preparscidn enpecial, la ine--
tervencidn quirdreics cdeberéd 2fectusrse unes ires y media ho~-
rns después de o insulinz y el dussyuno. Ins vémitos pueden~
ocasionsr complicaciones, Los diabdticos no requieren sneste-
sim generesl éeherdn hospitsalizerse, pars encontrar mes recur-
8os y disponer sl norentno de personal apto en caso de surgir-
cuslquier complicacidn,

Todas las intervenciones quirdrgicss en ests clase de en--—
fermos deberdn ser lo menos trawiédiicoas posibles, Es frecuen-—
te le necrosis narginal alrededor de 1a heridas de extracciéns
31 priuer signo de disbetes puede ser lv necnosis o gangrena-~
axtensa consecutiva a une operacifn en 1z bors, Le edsd influ

ye poco en lg produccidn de la gangrena bucel, 21 contrario -



de lo que ocurre con ls gangrene disbétice en les extremida=——

des. Millet la hz observsdo tento en los nifios como en las «-
personas de edad., He quedado establecido el mecsnismo que oca
olong la gangrena de lp cars es diferente del que produce le-
gengrena de las‘egtremidadea, en las cusles la causs desence-
densnte es una arteritis obliterente. Si se considers 1la grén
oeniidad’dé gérmenee microbisnos que existen en la cavided =-
oral, es asombroso gque no sea msiento mas frecuente de gangre
ne, Aunque la pérdida de tejido puede ser extensa, el pronds-
tico de la gangrena diebétics bucal no es malo, El dendnminedo
®plveolo seco”, es decir, ls osteftis slveoler, es mas fre -
cuente en los disbvéticos que en los sujetos normales. Puede -
disnminufr tel frecuencias, como la de periostitis, por el tra-
temiento de 1# perodontosis y le sdministrecién profildctice-
de vitemina C y sntibiédticos.

3e tiene la impresidn de que en dinbetes hay tendencia a'-
vlns hemorragies. Sin embargo, no presentasn grendes variscio-
nes en los tiempos §e hemorregis y coepulecibn, La tendencia-
ocreional £ las hemorragiss puede ger consecuencie de caren--

cirs vitamfnicas o infeccidn secunderis del codfgulo senguineo.

CUIDADO GENERAL DE LA SALUD DENTAL EN EL PACIENTE DIABETICO:

El @irbético requiere stencidn ndontolérice frecuente y re
guler para mrntener en huen estndo de splud sus dientes y ce~
vided bucel en genefal, Igurlmente el paciente edéntulo re --
quiere de exdmenss perifdicos frecuenites para tener la seguri

drd de que les prdtesis tenpgsn un debido ajuste y no resulten



irritentes, En el disbético, cuslguier irritecién de la mico-
sa requiere de un tratemiento inmedisto,
Todn nfeccidn presente en boca debe ger eliminsda, no ew -

raro'queblaa necesidades de insulina disminuyan despuds de ==

- aliminerse las infeccionea bucales. Si asparecen éstas es necg

sario avisar sl médico tratente, pues generalmente ae requie-‘

 re une terapéutica local {odontolépice) y uns modificecidn de

insulina por el médico simultaneamente. El prciente debe ser--

{ informado del efecto nocivo que tienen les infecclones buca--

les sobre su enfermeded. Se recomiende la verificscién del eg
tado de los dientes crde tres meses y ei el pociente usa pré-
tesis total cade seis meses. '

La cooperscién médico~dentints ea fundementsl en el trate-
miento del dlabético. El médico no slemprs puede controlar —-

con éxito el trastorno metabslico si no existe uns buena sa--

"~ lud bucal. El tratamiento de lesiones bucsles tampoco resulta

éatisfactorio si no se corrige simultanermente la 2lteracién-
metabblica,

En la atencién del dinbético el cirujano dentists puede —=
cumplir tres funciones: Disgnéatico, Terspéutica (lesiones bu

cales) & Informativa.



CONC LUSIONES

La aaistencia odont0163109 en la diabetes requiere por par
te del dentista.gonocimientoa fundamentales de la naturslegza-
de la enfermedad. Durente el tratsmiento de la perodontosis y
en las exodoncias deberdn evitarse los traumatismos. No deben
useree medicamentos cdusticos. Se instruird s los pacientes ;
en el uso del cepillo de dientes de modo que no irrite los te
Jidos blandoe..

Ios focos de infeccién deberdn suprimirse o eliminarue, -—
asf{ como los dientes con parodontosis da‘los digbéticos come-
pensados cuando a pesar del tretamiente permenezcsn flojos.~-
No hay razén pare extreser los dientes despulpados si fueron -
sometidos al tratamiento asdecuado.

Las opersciones dentales en dinbéticos deberén reslizerse-
cdurente el periodo de descenso de ls curva de glucemie, es --
decir, de une hore y medie a tres heras después de le insuli-
ne y el desayuno. La anestesia ldcal. de preferencia sin adre
nalina, es el procedimiento de eleccifn; la solucién de clor-
" hidrato de monocafna al 0.75 por 100 es la que eleva menos le
glucemia. La medicacién preoperatories adecuada es acongejable
tonto pers la anestesis local pomo psre la general. Todas las
opersciones debersn ser lo menos treum€ices posible. La admi-
nistracién preoperatoria de Vitsmins C y complejo B, asf.cemo
le terapéutica profilfectica con sntibiéticos, puede disminuir
las infecciones secunderias y estimuler 1ls cicatrizseién nor-

mal de la herida.



-

En 1a odontologta.como en todss las ciencias_du is salud,-
el ares espec{fice de interds clinico debs ser oxaminada con=-
conocimiento y experiencia, reconociendo las relacionea que -
tieneﬁ con el resto del orgsnismo, actuando como un todo in--
teractuznte e independiente. Hoy en dia el‘que hace un diaghﬁ
ndstico, cuslquiers que sea su ramo no puede permitirse el --
tener uns sola srea de conocimientos de interds, los logros -
futuros debersn descsnsar en nuestra habilided psra reconocer

las evidenciss orales y los cambios sistémicos.
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